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Hace un ano présentâmes en la  Facul tad de Medîcîna de Madrid,  
el  t r a b a jo  t i t u l a d o  "Sîndrome de malabsorciôn de grasas en los 
operados g â s t r i c o s " ,  como tes ina  para op ta r  al grado de L ice r r  
c iado. Formaba par te  de un es tud io  metabo l ico globa l  en en fe r ­
mes in te rven idos  por procesos gast ro-duodena les.  Este ha s i d e  
el tema e leg ido  para nuestra t e s i s  d o c to ra l .
Dentro de poco se cumpl i ra el cen tenar io  de la pr imera gastre£ 
tomîa (1879 -  1979)'  En la pequeha h i s t o r i a  de esta técn ica  , 
dentro  del gran c a p i t u le  q u i r û rg i c o  de la Medicina, se han - 
sucedido ep isod ios  t ra g ic o s  y venturosos.
La m o r t a l idad, pr imer  enemigo del c i r u ja n o ,  ta rdô  mas de 50 
anos en ba ja r  a l i m i t e s  aceptables (B a r t r i n a :  21-28% , 1920 ;
B i r f e l d :  16,6% y Corachan: 15%, 1925), y ûnicamente a p a r t i r  
de la década de los 50, la media mundial l l e g ô  a c i f r a s  in f e -  
r i o re s  al 3% (Nissen, de la Fuente Chaos).
A poco de i n i c i a r s e  su p ra c t i c a  s is tem â t ic a ,  comenzaron los i £  
formes de los c i ru ja n o s  sobre problèmes pos tope ra to r ios .
La ré c id iv a  ulcerosa fue indudablemente el pr imero y mas inqufe 
tan te  de todos e l l e s .  Sus a l t o s  porcenta jes  de a p a r i c iô n ,  h i - 
c ie ron  sucederse, una t ra s  o t r a ,  m u l t i t u d  de técn icas  en r a p i ­
de car ruse l  s in que por el  memento consigamos v is lum bra r  cuando 
va a detenerse.
En la a c t u a l idad, sigue siendo el  punto p r i n c i p a l  de re fe re n d a
del c i r u ja n o  en la se lecc iôn  de su té c n ic a ,  aunque indudable- 
mente se ha conseguido re d u c i r  mucho la f recuenc ia  en las es- 
t a d î s t i c a s  pos tope ra to r ias .
Las a l te ra c io n e s  loca les  organ icas  ( g a s t r i t i s ,  d u o den i t i s ,  y£  
y u n i t i s ,  es tenos is  de la boca . . . ) ,  o func iona les  (a fe ren top£ 
t î a ,  eferentopatTa . . . ) ,  siguen en importancia a la r é c i d i v a  
del u lcus.  Dependen întimamente de la técn ica  empleada, y han 
dado p ie  a defensas y c r î t i c a s  de las d i s t i n t a s  v a r ian tes  ba- 
sadas en su a p a r i c iô n .
A estas a l te ra c io n e s  loca les  se ahadieron las patologTas r é ­
g iona les :  ôrganos no afectados directamente  en la in tervene ion 
pero que ind irec tamente  se a l te raban  presentando lesiones o rg£  
n icas ,  p a n c r e a t i t i s ,  c o l e c i s t i t i s ,  c o l e l i t i a s i s  . . .  (Monaco , 
Gruet y T r a i s s ) ,  o f unc io na les ,  d ia r re a s ,  h iposecrec ion pancre£ 
t i c a  y b i l i a r  . . .  (De Migue l ,  Z o t t i ) ,  comprobadas unas y supus£ 
tas ,  por la f recuenc ia  de su a p a r i c iô n ,  o t ra s .
Por u l t im o ,  no ta rdô  tampoco el  c i r u j a n o  en ev idenc ia r  la s i t u £  
c iôn n u t r î t i v a  en que quedaba el  gast rectomizado.  Contrôles po£ 
derales  ( H e r t e l , Gordon-Tay1 o r ) , y anal is is  de sangre (Re iche l ,  
G jankov ic ) ,  sehalaron la f recuenc ia  de la  anemia y pérdida de 
peso a que se veia sometido el  enfermo, dando paso a poster  lores 
es tud ios  abso r t ivos  en los que se ana l iza ron  p r i n c i p l e s  inmedi£ 
tes ,  minéra les y v i taminas  (W as te l l ,  Moreno, Del 1er, Miranda, - 
Ba1ib r e a ) .
Parece, revisando esta sucesiôn de hechos, como si  al p r a c t i c a r
la pr imera gas t rec tom îa , se hubiera desencadenado una l u c h a  
in te rm inab le  en la que el  enemigo ap res ta ra ,  dîa a dTa, nue- 
vos elementos para el  combate.
A esta se r ie  de compl icaciones t r a t ô  de imponerse el c i r u j a ­
no con una v a r ia c iô n  te ra p é u t ic a .
La m o r t a l idad de las pr imeras gastrectomîas provocô el auge 
de la gast roenteroanastomosis . La r e a c t ivac iôn del u l c u s  y 
el  denominado " c i r c u l e  v i c i o s o "  g a s t r o - i n t e s t i n a l ,  h izo su r ­
g i r  nuevamente a la gas trec tomîa en sus dos v a r ia n te s :  B- l y 
B - l l .  La vaguectomia t r o n c u la r ,  implantada por Dragsted en - 
la década de los 40, se a lzô  propugnando un t ra tam ien to  et i io 
lô g ic o ,  cont ra  la m u t i la c iô n  g a s t r i c a  que parec la  excesiva - 
en una enfermedad benigna, aunque poster io rmente  se compro - 
baran las repercusiones y de fec tos  de le  que se supuso m in i ­
me in s u l t e .
La combinaciôn de ambas técn icas  (gastrectomîa + vaguectomia) 
la vaguectomia s e le c t i v a  ( G r i f f i t h )  y la moderna vaguectomia 
u l t r a s e l e c t iva o sup rase lec t iva  o, como nos parece mas corre£ 
ta ,  vaguectomia de c é lu la s  o x i n t i c a s  (Ho l le  y H a r t ) ,  no son 
s ine in ten tes  mas rec ien tes  de conseguir  la meta ( c u r a c i ô n  
del u l c u s ) ,  s in  sus molestas consecuencias.
Somes consc ientes  de la comple j idad del tema. La c i r u g l a  ga£ 
tro-duodenal  va encaminada, fundamental mente, hacia dos pa t£  
lo g la s :  el  câncer y la u lcé ra  pép t ica .  Sobre ambos, las 1ag£ 
nas aventajan al conocimiento en el  saber médico a c tu a l .
El cancer c o n l l e v a  una s e r i e  de a l t e r a c i o n e s  géné ra les  que  
ocupan todo un c a p î t u l o ,  conoc ido  ba jo  la  denominaciôn de s Î £  
drome p a r a n e o p la s ic o .  A pesar  de e l l o  s o lo  hemos empezado a 
v i s l u m b r a r  la  re p e rcu s iô n  de e s ta  p a to lo g îa  sobre e l  o r g a n i s ­
me.
Los t r a s t o r n o s  f u n c io n a l e s  (mot i l i d a d  y s e c r e c iô n ) ,  que i n t e £  
v ienen  en e l  desencadenamiento de la  u l c é r a ,  son de todos co -  
noc ido s .  La causa de e s te s  t r a s t o r n o s  escapa tod av îa  a nuestra 
t o t a l  comprens ion .  El s t r e s s ,  las  preocupac iones s o c i a l e s ,  en 
una pa lab ra  la p a r t i c i p a c i o n  psTqu ica ,  es a d m i t id a  un iversa j_  
mente. En e l  t e r r e n e  p ra gm â t ico ,  e l  empleo de a n s i o l T t i c o s  y 
sedantes en su t e r a p é u t i c a  y lo s  t r a b a jo s  e xpé r im en ta les  p e r ­
t i n e n t e s ,  han dado un f r u t o  l e  s u f i c i é n te m e n te  c l a r o  p a r a  -  
apoyar es ta  a p r e c ia c iô n .
Cancer y u l c é r a  son,  por  le  t a n t e ,  l e s io nes  o rgan ica s  s o lo  
p a rc ia lm e n te  co noc ida s ,  hac ia  las  que n ue s t ra  t e r a p é u t i c a  esta 
l l e n a  de 1 im i t a c io n e s .
La rep e rcus iô n  genera l  del  p r im e ro  y la e t i o l o g T a  m u l t i p l e  
( ^ c e n t r a l ?  ) de la segunda, hacen que una c i r u g l a  lo ca l  sea 
incapaz,  en la  mayor la  de los  cases,  de c o nse gu i r  su c u r a c i ô n  
t o t a l .
Estas l i m i t a c i o n e s  de la  t é c n i c a  q u i r û r g i c a  d i f î c u l t a n  la  va -  
l o r a c iô n  de lo s  re s u l t a d o s  p o s t o p e r a t o r i o s .
La p a to l o g î a  que p résen ta  e l  operado g a s t r i c o ,  puede ser  propi a
de la in te rvenc iôn  p rac t icada  o, por el c o n t r a r i o ,  d e p e n d e r  
de la enfermedad p r i m i t i v a  ( cancer o u l c u s ) ,  que hemos a taca -  
do so lo  parc ia lmente .
La so luc iôn  a esta d i s y u n t i v a  es,  en algunos casos, c l  a r a  :
a f e r e n t o p a t l a , es tenos is  de la boca, algunas d ia r reas  ...........  ;
présenta en o t ra s  d i f i c u l t a d e s : g a s t r i t i s ,  dumping . . . . ;  y en 
la a c t u a l idad escapa a nuestro  alcance en todo ese grupo de m£ 
l e s t i a s  vagas pos tp rand ia les  que ét iquetâmes de sindrome pos t -  
gas t rec tom îa , en los que no es ev idenc iab le  les ion  organ ica aj_ 
guna y que, con r e l a t i v e  f recu enc ia ,  aparecen en la c a s u îs t i c a  
pos tope ra to r ia  del u lcus  gast ro-duodenal .
Como pr imer  paso en el  a n a l i s i s  del gastrec tomizado, hemos de 
contar  con la pa to log îa  p r i m i t i v a  y con la técn ica usada, para 
t r a t a r  de a q u i l a t a r  la p a r t i c i p a c io n  de una y o t ra  en su s i t u £  
c iôn p o s to p e ra to r ia .
Por o t ra  pa r te ,  la c i r u g î a  gastro-duodenal  es siempre una mu­
t i l a c i ô n  que o r i g i n e  pérdida  de forma y func iôn .  El segundo  
paso ob l igado en nuestro  es tu d io  sera, conocida la morfo log îa  
d ig e s t i v e ,  a n a l i z a r  detenidamente la s i tu a c iô n  func iona l  de 1 
operado g a s t r i c o .  En el  t r a b a jo  presentado por nosotros para 
obtener el grado de l i c e n c ia d o  y que elaboramos como un p r ô l £  
go de éste es tud io  g l o b a l ,  1o haciamos asT. Las a l te ra c io n e s  
en cada t i p o  de técn ica  son d i s t i n t a s ,  y su repercusiôn en la 
n e o f i s i o l o g î a  creada, d i f e r e n te  también. Valoraremos su alcaj i  
ce y evo luc iôn .
Siguiendo esta s is tem at ica  que hemos trazado, para el a n a l i s i s  
del enfermo gast rectomizado,  es p rec ise  un conocimiento pe r fe£  
to  de:
-  Su pato log îa  p r i m i t i v a .
-  La técn ica  q u i rû rg ic a  usada.
-  Su f i s i o l o g î a  d ig e s t i v e  p o s to p e ra to r ia .
En la ac tue l idad  éste conocimiento so lo  es exacte en el segundo 
punto,  siendo todavîa demasiadas las dudas que interesan al prj_ 
mere y t e rc e ro ,  ( ver tes ina  p ro p ia ) .  Indudablemente, aunque 
es ade lan ta r  temas prop ios de o t ro s  c a p î t u lo s ,  contâmes con es­
tud ios  complementer ios ( a n a l i s i s ,  juge g a s t r i c o ,  Rx, e t c .  . . . ) ,  
que nos pueden dar alguna informaciôn sobre ambos y que ut  i 1i z £  
remos en el t ra b a jo .
Nuestra formée ion de postgraduado ha ten ido  lugar  en un serv ic io  
de C irugîa  General que cuenta con mas de 4.000 exper ienc ias  en 
gast rectomizados.
Es f a c i l  suponer que esta numerosa c a s u î s t i c a ,  unida a la impo£ 
tanc ia  del tema, nos i n c l i n e r a  hacia su es tud io .
De la re v is io n  de esas h i s t o r i é s  c l î n i c a s , s u r g i ô  el in te rés  por 
el u l t im o  de los problèmes del operado g a s t r i c o  c i tados  al p r i £  
c i p i o  del c a p î t u lo :  la s i t u a c iô n  carenc ia l  y el conveneimiento 
de su estrecha re lac iôn  con todos los demas.
En el t r a b a jo  que ahora in ic iamos vamos a a n a l i z a r  el estado n£ 
t r i t i v o  en que se encuentran los enfermos gastrectomizados, t r £  
tando de ev idenc ia r  cu a lq u ie r  s i tu a c iô n  c a re n c ia l .
El tema, en t ra  de l le n o  dentro  del denominado sTndrome de 
agas tr  ia.
Desde que Dîaz lo bau t izô  asT, por a g a s t r i a ,  se en t iende la sj_ 
tuac iôn carenc ia l  motivada por la ausencia del estômago.
En un p r i n c i p i o ,  basandose en la aceptaciôn e t im o lôg ica  del v£ 
cab lo ,  se u t i l i z e  ûnicamente para los gastrectomizados t o t a l e ^  
en la a c t u a l idad, semanticamente, se engloban también en e s t e  
sTndrome los gastrectomizados p a rc ia les  y los vaguectomizados. 
Cualquier  c i r u g îa  que suponga merma mor fo - func iona l  del t e r r i -  
t o r i o  gast ro-duodenal ,  si  provoca en el  enfermo t rans to rnos  me 
t a b ô l i c o s ,  queda automat icamente i n d u  ida.
En este  sen t ido ,  def in imos la ag a s t r ia  como ta  6ÂMiacA,ôn ca-
H.2,vicJjat (esta premisa es fundamental ya que la carenc ia  c u a l i -  
f i c a  el  sîndrome),  d^AÂvada de t a  ^atXa de atguna ^anctôn ga^  
tA o - tn te ^ t in a t  ( d i g e s t i v e ) ,  de^pué^ de mjutùiacXôn quuAuAgtc.a.
Las a l te ra c io n e s  metabol icas que pueden aparecer t ra s  la in te £  
venciôn encuadradas en es te  sîndrome, vienen resumidas en e l  
cuadro s ig u ie n te  (B a l ib re a ) :
I . -  Trastornos  metabol icos de los p r i n c i p i o s  inmediatos:
a) Malabsorciôn de p ro te inas .
b) Es teator rea.
c) A l te rac iones  de los H. de C . :
- Hipoglucemia.
-  Malabsorciôn de lac tosa.
-  Oxih iperglucemia.
2 . -  Sîndromes hematolôgîcos:
a) Anemia mega lob lâs t ica .
b) Anemia fe r ropén ica .
3 . -  A l te rac iones  e s q u e lé t i c a s :
a) Osteoporosis.
b) Osteomalacia.
4 . -  Sîndrome depigmentaciôn-edemas.
5 . -  Tras tornos  neuro lôg icos .
6 . -  A l te rac iones  del t r a n s i t e  i n t e s t i n a l :
a) Sîndrome del asa a fe ren te .
7 . -  Dumping.
Pero mas que una enumeraciôn de s i tuac iones  ca renc ia les  pos i -  
bles en el gastrec tomizado, nos in te resa ,  con el  f î n  de p lan-  
tea r  una metôdica c i e n t î f i c a ,  un resumen de sus pos ib les  e t i o  
log îas .
Por ejemplo,  el d é f i c i t  de absorciôn de cobalaminas, mot ivara 
la anemia megalob las t ica  y los t ras to rnos  neuro lôg icos.
El dumping y la a fe ren topa t îa  pueden o r i g i n a r  la mayorîa de 
las a l te ra c io n e s  descr i  tas .
El estado n u t r i t i v o ,  la s i tu a c iô n  carenc ia l  del gas t rec tom iz£  
do , t ie n e  que v e n i r  motivada por un d é f i c i t  en su organisme de:
a) p r i n c i p i o s  inmediatos (p ro te in a s ,  grasas, H. de C.)
b) v i tam inas  (B^g, ac ido f o l i c o ,  D,C, . . .  e t c . )
c) y /o  minéra les  (Fe, Ca, P, Mg, . . .  e t c . )
Y es te  d e f i c i t  dependera de :
A) Ingesta i n s u f i c i e n t e .
B) Absorciôn d isminu ida .
C) Pérdida excesiva.
Si somos capaces de e v id e n c ia r  cua lqu ie ra  de estas s i tuac iones ,  
podremos d ia g n o s t i c a r  un t r a s to rn o  metabol ico  y p rede c i r  la evo 
lue ion.
El tema de la  s i t u a c iô n  ca renc ia l  del operado g a s t r i c o  es un 
problema metabô l ico ,  con una amplTsima b i b l i o g r a f T a . Ha ocupa- 
do al  c l î n i c o  durante mas de 50 anos, superando el  numéro de -  
500 las pub l icac iones  aparecidas sobre é l .
Su le c tu ra  nos hace conocer t rè s  etapas,  completamente d i s t i n -  
t as ,  que han ca rac te r i zado  el  cambiante pensar del c i r u j a n o  d£ 
g e s t i v o :
I) Una pr imera etapa de a l e r t a ,  en la que los a r t i c u l o s  p£
b l icados  fueron una llamada a la c lase médica sobre las 
consecuencias de su te ra péu t ic a .
I l )  Una segunda etapa p o s t e r i o r ,  de en f ren tam ien to ,  en la
que la  pugna B- l  cont ra  B - l l ,  y mas ta rde ,  vaguectomTa
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con d re n a je  (o lv id andonos  de la  p r i m i t i v e  g a s t r o e n te r o  
anas tomos is ,  rechazada hoy dTa por  la  inmensa mayorîa 
de los  c i r u j a n o s ) ,  encuadro en sus f i l a s  a todos los  - 
c l î n i c o s .  Se h i z o  uso de es tos  e s tu d io s  a b s o r t i v o s  oomo
arma para de fende r  la  t é c n i c a  e l  eg ida  o ,  todo lo  mas ,
para i n c l i n a r s e  por una u o t r a .  Desgraciadamente ha sj_ 
do la  mas ex tensa .
I l l )  Y por  u l t i m o ,  ya muy r e c i e n t e ,  una t e r c e r a ,  en la  que 
e l  c i r u j a n o ,  o lv id a n d o se  de su c o n d ic iô n  eminentemente 
p ra gm at ica ,  ha t r a t a d o  de buscar una j u s t  i f  i c a c io n  cieji 
t î f i c a  de la  t é c n i c a  usada. No se ha l i m i t a d o  a d e c i r  
qué o c u r r î a ,  s in o  a t r a t a r  de d e s c i f r a r  porqué o c u r r î a .  
En los  e s tu d io s  a b s o r t i v o s  ha s i g n i f i c a d o  e l  d e s c u b r l -  
m ien to  de la  causa de muchas s i t u a c i o n e s  c a r e n c ia l e s .
A pesar de todos los  a r t î c u l o s  apa rec id os  que rep resentan  un 
im por tan te  bagaje de co no c im ien tos ,  son toda v îa  muchos los 
puntos que quedan por e s c la r e c e r .
La p ro b le m a t i c a  podrîamos p l a n t e a r l a  en dos p regun tas :
A) El operado g a s t r i c o  iqueda en una s i t u a c i ô n  c a r e n c ia l  en 
r e l a c i ô n  a l  i n d i v i d u o  sano?.
B) iCuândo? y sobre todo fporqué? .
Para responder a la  p r im e ra ,ha b ra  que d e te rm ine r  las  rése rvas
de los  d i s t i n t o s  e lementos m e tabô l i cos  que t i e n e  e l  i n d i v i d u o ,
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as î  como su capac idad de abso rc iôn  y pé rd id a  de cada u no  de 
e l l o s .
En la  se g u n d a , in te rve n d ran  muchîsimos f a c t o r e s .
El s e n c i l l o  p la n te a m ie n to  s u f r e  un proceso de c o m p l e j i f i c a c i ô n  
en su d é s a r r o i l o .
Las d e te rm inac iones  a i s l a d a s  no son u t i l i z a b l e s  s in o  como meros 
t a n to s  por  c i e n t o s ,  s i  no las  encuadramos en la  s i t u a c i ô n  d e l  
enfe rmo:  p a to l o g î a  p r e o p e r a t o r ia ,  t é c n i c a  q u i r û r g i c a ,  pa to lcg îa  
y f i s i o l o g î a  p o s t o p e r a t o r i a , . .  e t c .
Un e s tu d io  a b s o r t i v o  n e c e s i t a r a ,  por  l o  t a n t o ,  no s o lo  las  c i ­
f r a s  de a s i m i l a c i ô n  o e x c r e c iô n ,  s in o  también un a n a l i s i s  de - 
las c i r c u n s t a n c i a s  que la s  acompanan.
Hemos r e a l i z a d o  e s te  e s tu d io  en enfermos operados de estômago,  
respond iendo mediante e x p lo ra c io n e s  p e r t i n e n t e s  a la  p r i m e r a  
p re gu n ta ,  y t r a t a n d o ,  con un completo  a n a l i s i s  de cada uno y 
una c o r r e l a c i ô n  i n d i v i d u a l  y general  de los  d i s t i n t o s  parâme- 
t r o s ,  v a lo r a b le s  en cada caso,  de c o n t e s t e r  a la  segunda.
Si l im i tâm es  esas c i r c u n s t a n c i a s  mencionadas,  cent randonos  en 
una t é c n i c a  q u i r û r g i c a ,  o en una p a to lo g îa  p o s t o p e r a t o r i a , nos 
sera f a c i l  l l e g a r  a co nc lu s io n es  d e f i n i t i v e s ,  pero serân s o l o  
p a r c e la r e s ,  perd iéndose  elementos de j u i c i o  necesa r io s  para - 
comprender la  p ro b le m a t i c a  de la  a g a s t r i a .
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El i n t e r é s  del  c i r u j a n o  en es ta  c u e s t i o n ,  es c l a r o  y a b a r c a  
dos campos: t e ô r i c o  y p r â c t i c o .
Por una p a r t e ,  saber qué o c u r re  en e l  enfermo a l  que se le  ha 
p r a c t i c a d o  una m u t i l a c i ô n  q u i r û r g i c a .
Por o t r a ,  s i  e l  gas t re c to m iza do  queda en una s i t u a c i ô n  c a re n ­
c i a  1 :
a) iQué re p e rcus iô n  t i e n e ?
b) iEs s u f i c i e n t e  para su c o r r e c c iô n  una t e r a p é u t i c a  farma 
c o lô g i c a  s u s t i t u t i v a ? .
c) ^Comporta t a l  gravedad que es p r e c i s o  empezar a p lan tea£  
se e l  abandono de la  gas t re c to m îa  o una c i r u g î a  a d i c i o -  
nal del  t i p o  del  t r a s p l a n t e  g a s t r i c o ? .
d) iHay a lgûn  medio no q u i r û r g i c o  de conseg u i r  que e l  pacie£ 
te  Pegue  a se r  metabôl icamente normal?.
La l i m i t a c i ô n  de las  v a r i a n t e s  c i r c u n s t a n c i a l e s , n o s  d a r îa  una 
v i s i ô n  pobre e i n s u f i c i e n t e ,  incapaz para nues t ros  f i n e s ,  por  
l o  que n u e s t ra  la b o r  t r a t a r a  de ser  de s î n t e s i s ,  abarcando el  
mayor nûmero p o s i b l e  de e l l a s .
Hemos p r e f e r î d o  la  c o m p le j id ad  de la maraha que nos Informa , 
cuan to  menos, de l a  d i f i c i l  s a l i d a ,  a la  enganosa luz  de un -  
pequeno c l a r o  en e l  bosque.
A lo  l a rg o  de todo es te  t r a b a j o ,  t ra ta re m o s  de d é s a r r o i l a r ,  en
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toda su ex tens ion y con todas sus im p i ica c ion es , el sîndrome 
de a g a s t r i a .
Para noso tros ,  la t e s i s  d o c to r a l ,  no es una meta s ino un p r i £  
c i p i o .  Un examen por el  que la Un ive rs idad nos f a c u l t a  p a r a  
adentrarnos en o t ro s  caminos de nuestra p ro fes io n :  la investj_ 
gacion y la docencia.
En este  sen t ido ,  es te  t ra b a jo  que présentâmes como Tes is ,  es 
el i n i c i o  de nuestra labor  inves t igadora :  una semi 11a que es- 




El e s tu d io  m e ta b ô l i c o  del  gas t rec tom izado  es un tema sumamente 
ex tenso  y comp le jo .  Nos hemos v i s t o  o b l ig a d o s  a c e n t r a r  n ie s t ra s  
i n v e s t i g a c io n e s  en un nûmero l i m i t a d o  de parâmetros ,  e l i g i é n d o -  
los en base a su îm por tan c ia  y repe rcus iôn  g e n e ra l .
Pese a s e r ,  creemos,  bas ta n te  comple to ,  han t e n id o  que quedar -  
e x c lu id o s  c a p î t u l o s  tan  in t e r e s a n te s  como las  a l t e r a c i o n e s  h o r ­
monales, y a tomar de o t r o s  r e fe r e n c ia s  muy l im i t a d a s  (Ca, P , . .  
e t c . )  o incomplètes ( p r o t e i n a s ) .
De los  l î p i d o s  e leg imos como re p ré sen tan tes  la t r i o l e î n a  y e l  
a c id o  o l e i c o ;  de los  h i d r a t o s  de carbono,  la  g lucosa y la  D - x i -  
losa .
Haremos también ,  un e s t u d i o  hemato lôg ico  en e l  que a los  usuales 
recuen tos sanguîneos ahadimos las  de te rm inac iones  a b s o r t i v a s  de 
la  v i t a m in a  Y c l  h i e r r o  como elementos de im po r ta nc ia  f und £  
mental en la  e r i t r o p o y e s î s .
S igu iendo  las  d i r e c t r i c e s  s i s t e m a t i c a s  esbozadas en la  int roduc_ 
c i ô n ,  vamos a d e te rm in a r :
A) E x i s t e n c îa  de una d îsm inuc iôn  en las  rése rvas  o rg a n ica s  -  
de los  e lementos e le g id o s .
Y a t r a t a r  de a v e r î g u a r :
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B) Las causas y e l  mecanismo de su p ro ducc iôn .
Para la  p r im era  c u e s t i o n ,  nos basaremos en las d e te rm in a c io  - 
nés p la s m a t i c a s .
Somos c o nsc ien te s  de lo  g ro s e r o ,  en la  mayorîa de los  casos , 
de es ta  a p r e c ia c i ô n .  El organisme p ie rd e  peso y p o te nc ia  s i n 
que por  e l l o  d isminuya  la  co nc e n t ra c iô n  de l î p i d o s  y p ro te înas  
en sangre.  Por ré g la  g e n e r a l ,  s o lo  s i t u a c i o n e s  c a r e n c ia l e s  muy 
acusadas son capaces de hacer descender las c i f r a s  p lasmat icas,
Por o t r a  p a r t e ,  la s  causas que pueden d e te rm ina r  v a r i a c i o n e s  
en es tos  recuentos  son muy d i v e rs e s  ( p a to lo g îa s  a soc iadas ,  te_ 
ra p ia  d i r i g i d a ,  . . .  e t c . )
En c u a l q u ie r a  de los  casos ,  y s i n d a r l e  mayor im por tanc ia  de 
la  que juzg im os bêchas e s ta s  p u n t u a l i z a c i o n e s , las d e te rm in a -  
c io nes  p la sm a t ica s  deben ser  e l  punto de p a r t i d a  o b i i g a d o  para 
nues t ra  i n v e s t ig a c iô n .
En los  enfermos e s tu d ia d o s  hemos a n a l i z a d o  las  c o nc e n t raciones 
sanguîneas de:
C a lc io
Fôs fo ro  i n o rg a n ic o
P ro te in a s  t o t a l e s  (p ro te inogram a)
L îp id o s  t o t a l e s  y c o l e s t e r o l




Estas c i f r a s ,  i n s i s t imos una vez mas, nos s i rven  ûnicamente 
como re fe ren c ia  para p lantearnos la segunda cues t ion  enunc ia- 
da , meta de nuestra t e s i s :
Las causas y mecanismos de la s i t u a c iô n  c a re n c ia l .
Très,  decTamos en la in t ro d u c e iôn,  eran las pos ib les  e t i o l o  - 
gîas :
a) Ingesta i n s u f i c i e n t e
b) Absorciôn disminu ida
c) Pérdida aumentada
Teniendo en cuenta la  subida del n i v e l  de v ida espano l , es muy 
d i f i c i l  que se den en nuestro  ambito s i tuac iones  ca renc ia les  - 
h ipo a l im e n ta r ia s .  A pesar de e l l o  hemos sometido a nuestros  p£ 
c ien tes  a un somero c u e s t io n a r io  d i e t é t i c o ,  calculando "grosso 
modo" las calorTas t o ta le s  y sobre todo la  composiciôn de su 
d ie ta  d i a r i a  que pud iera  suponer la  ausencia de algûn elemento 
necesar io :  f a l t a  de verduras o de f r u ta s  para el h i e r r o ,  r e g i -  
menes vegetar ianos para la v i tam ina  • • •  e tc .
El resu l tado ,  en todos los enfermos, fue siempre el mismo: las 
necesidades b io lô g ic a s  quedaban su f ic ién temente  c u b le r ta s .  La 
causa de la pos ib le  carenc ia  habîa que buscar la  en las dos po- 
s ib i l i d a d e s  res tan tes .
El p lanteamiento de es ta  bûsqueda lo désarro i  1aremos en los 
apartados especTf icos para cada elemento.
En la e t io logTa  del d é f i c i t  o rgan ico  pueden es ta r  imbricados 
fac to res  p re o p e ra to r ios (pa to log îa  padecida),  peropera to r ios  
( técn ica  useda) o pos tope ra to r ios  (com p l icac iones ) , por lo  que 
todos los enfermos han requer ido:
1 . -  Anamnesis cuidadosa.
2 . -  Exp loraciôn genera l .
3 . “  Estudio general del pac iente  para despi s ta r  c ua lqu ie r  -
pa to log îa  in te r c u r re n te  ( a n a l i s i s  de sangre, o r in a ,  Rx,
E .C.G., . . .  e t c . )
4 . -  Estudio e s p e c î f i c o  de la les ion  gastroduodenal padecida 
( a n a l i s i s ,  Rx, jugo g a s t r i c o ,  e t c . )
5 . -  Pro toco le  de la in te rven c iôn .
6 . -  Estudio anatomopatolôgico de la pieza resecada, no solo 
de la le s iôn  o rgan ica ,  s ino también de zonas indemnes - 
con el  f i n  de ver la  s i t u a c iô n  h i s to lô g i c a  preoperator la 
de 1 a mucosa g a s t r i c a .
7 . -  Anamnesis postoperatoria.
8 . -  Estudio po s to p e ra to r io  en dos v e r t i e n t e s :
A) General: para descartar una diseminaciôn de la pato 
lôgia padecida o alguna otra  sobreahadida.
B) Regional: Trânsito d igestive .
Jugo gastrico (S.A.O. y M.A.O.)
Endoscopia gastrica
Biopsia de la zona del fôrn ix  (alejândose 
lo mas posible de la boca anastomôtica) 
Anâlis is  de heces.
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Con estas exp lorac iones y las determinaciones efectuadas de la 
concen t rac iôn plasmat ica de los d i s t i n t o s  elementos organ icos  
que hemos enunciado an te r io rm en te ,  creemos tener s u f i c i e n t e s  
elementos de j u i c i o  sobre la s i t u a c iô n  general del pac iente .
Estamos pues, una vez conocidas las c i rcuns tanc ias que lo  ro -  
dean, en d i s p o s ic iô n  de i n i c l a r  e l  es tud io  abs o r t iv o  propiame£ 
te  dicho.
Consist  i r a  en:
Absorciôn de: Grasas ( t r i o l e î n a  y ac ido o le ic o )
D -x i losa  
G1ucosa 
V i t .  B,2 
H ie r ro
y pérdida ce: P.V.P. ( p o l i v i n i 1p i r r o l i d o n a )
La Vi tamina ^ y el h i e r r o  son tomados como fac to res  fundamen^ 
ta ie s  de la hematopoyesis, por lo  que precisaremos ademas de - 
un completo a n a l i s i s  de sangre en todos los enfermos.
Cada uno de es tos elementos t ienen pecu l ia r idades  en su f i s i o ­
log îa  y pa to log îa  a s im i l a t i v a s  por lo  que los anal izaremos por 
separado .
Este desglose lo  in ic iamos con el a n a l i s i s  de sangre que no es 
en sî  un es tud io  a b s o r t i v o  pero que nos s i r v e  como parametro -  
para dos de e l l o s .
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A N A LIS IS  DE SANGRE.
Uno de los prîmeros hechos que l lamaron la atencîôn del c i r u j £  
no fue la presencia de anemia en el gast rectomizado.
Pese a hacer mas de 70 anos que se conoce esta p o s i b i l i d a d ,  t £  
davîa ex is ten  una gran d ispa r idad  de c r i t e r i o s  en cuanto a su 
e t io logTa  y,  lo  que es mas sorprendente,  la f recuenc ia  de su £  
p a r ic iô n .
Para dar una idea de la s i t u a c iô n ,  hemos seleccionado al azar 
en t re  las m u l t i p l e s  pub l icac iones  aparec idas,  un exponente re-  
senando los resu l tados  obten idos  (ver esquema 1)
Las d i fe r e n c ia s  van desde el 58,1% al 0%, como c i f r a s  maxima y 
minima, y esta d ispa r idad  se encuentra igualmente tan to  en t r a ­
bajos separados por el t iempo, como en los coetâneos.
Asimismo el t i p o  de anemia que présenta el  gast rectomizado ha
s u f r i d o  una va lo rac iôn  d i s t i n t a .
En su forma mas s im p i i f i c a d a , la patogenia de la anemia puede
reducî rse a t rè s  modal idades:
1 . -  Por pérdida de sangre.  Este grupo lo  formar îan las 
anemias pos t -hemorrâg icas .
2 . -  Por d é f i c i t  de producc iôn. Serîan las anemias caren­
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3 . -  For un exceso de des t rucc iô n .  Const ituyendo las deno 
minadas genéricamente anemias hem o l î t icas .
Descartado este u l t im o  grupo, la anemia del qast rectomizado po^  
drTa encuadrarse en cua lqu ie ra  de los dos precedences.
En las pr imeras pub l i cac iones  se d iô  gran importancia a la ap^ 
r i c i ô n  de anemia de t i p o  p e rn ic ios o  en los pacientes que habîan 
s u f r i d o  una gas t rec tom îa . Ya a p a r t i r  de la década de los 30 , 
esta aprec iac iôn  cambiô sensiblemente dîsminuyendo el numéro de 
las anemias de este t i p o  a expensas de las fe r ropén icas  (caren-  
c i a le s  y pos themorrâg icas) .
Con la misma idea que en el  esquema a n t e r i o r ,  hemos se lecc iona-  
do un grupo de e s ta d î s t i c a s  aparecidas sobre la f recuenc ia  de 
anemia megalob lâs t ica  en enfermos gastrectomizados (ver esquema 
2 ) .
Los porcenta jes  son pequenos en todos los casos, pero s e n s ib le -  
mente d i fe re n te s  y,  lo  que l lama mas la  a tenc iôn ,  es d i s t i n t a  - 
su proporc iôn con el res to  de anemias evidenciadas ( fer ropén icas)  
s iendo la norma en algunos casos (Manizade) y solo una rareza e>c 
cepcional  en o t ro s  (Garcîa Condé).
Esta s i t u a c iô n  que casi  nos atreverTamos a c a l i f i c a r  de caô t ica ,  
p réc isa  de un es tud io  mas deten ido.
Var ios son los fac to res  que in te rv ie nen  en la anemia post-gas_ 
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1) El t îempo de p o s tope ra to r io  t ra n s c u r r îd o  en el momento 
en que se hacen las determinaciones.
La pérdîda de sangre durante la in te rvenc iôn  es un dato 
va lo ra b le .  Los es tud ios  l levados a cabo en el  postope­
r a t o r i o  inmediato,daran tan tos  por c ie n to  de anemia  
muy super iores  a los rea l izados  dejando un lapso de 
t iempo s u f i c i e n t e  para que el  organisme reponga sus pér_ 
didas.
Este f a c t o r ,  s e n c i l l o  de suponer,  ta rdô  no obstante en 
ser va lorado. Por o t r a  par te  el  per feccionamiento de la 
anestesia y los m a te r ia les  q u i r û r g i c o s ,  hacen queen la 
a c t u a l idad una técn ica  cuidadosa vaya seguida de mîni - 
mas pérdidas sanguîneas, por lo  que a igualdad de t i e m ­
po de pos to p e ra to r io  los resu l tados  obtenidos deben d i - 
f e r i r  con los alcanzados a p r i n c i p l e  de s ig lo .
2) El con t ro l  de las pérdidas sanguîneas pos tope ra to r ias  . 
La hemorragia del gast rectomizado puede ve n i r  motivada 
por pa to log îas  der ivadas de la in te rvenc iôn  ( g a s t r i t i s  
del muhôn, ulcus r é c id i v a n te ,  . . . ) ,  les iones a h a d id a s  
(hern ia  h i a t a l ,  o simplemente por causas f i s i o l ô -
gicas  en t re  las que destacamos la pérdida menstrual de 
las mujeres en a c t iv idad sexua l .
3) La te ra peû t ica  ant ianémica.
Aunque ya Sydenham conocTa los bene f ic iosos  e fec tos  de
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las sales de h î e r r o  en las anemias, no fue hasta el  des- 
cubr îmîento  de la hepato te rapîa  (Whipple),  la preparadôn 
de e x t ra c to s  hepat icos que podîan ser inyectados parente^ 
ralmente (Gansslen) y mas reciéntemente la u t i l  i z a c i o n  
del âc ido f ô l i c o ,  v i tam ina • • •  e t c . ,  cuando esta r ^
ma de la farmacologîa ha pasado a engrosar el  arsenal te^ 
rapéu t ico  del médido genera l .
En la a c t u a l idad el  empleo de farmacos ant ianémicos t  iene 
un uso ind isc r im inado .  Cualquier  cuadro as tén ico  sobre - 
todo en personas de c i e r t a  edad, es t ra ta d o ,  s in p r a c t i -  
car previamente a n â l i s i s  de sangre d iagnô s t i cos ,  con pre^ 
parados de e x t ra c to  hepat ico  y cobalaminas de los que - 
ex is ten  p ro fus ion  en nuestro  mercado nac îona l .
Mas concretamente,  c ih iêndonos a nuestro asunto,  el  gas- 
t rectomizado r e c i be casi  invar iab lemente  dos is per iodicas 
de estos productos,  p resc r îpc iôn  que en algunos casos (Mo 
reno G. Bueno) ha l legado a hacerse s is tem a t ica .
La in te rp re ta c io n  de estos hechos nos l l e v a  forzosamente 
al  conveneimiento de que en la a c t u a l idad, la inmensa ma^  
yo r îa  de las anemias que podrîamos cons ta te r  en los gas- 
t rectomizados han s ido ,  conscien te  o inconscientemente , 
t ra tadas  con a n t e r io r i d a d .
Los porcen ta jes  conseguidos antes y después de esta gene^ 
r a l i z a c iô n  de la t e ra peû t ic a  ant ianémica t iene  que ser 
forzosamente d ispares .
2^ 1
4) Estado anémico p reope ra to r io .
Una de las comp 1 icac iones mas frecuentes del u lcus y cain 
ce r  g a s t r i c o s  es la hemorragia,  que de produci rse  y en - 
fune ion de su cuantTa determinara una anemia.
Para v a lo ra r  la s i tu a c iô n  sangufnea p o s t -o p e ra to r ia  es - 
necesar io  conocer su estado antes de la  in te rvenc iôn .
Todavîa a estos cua t ro  f ac to res  que hemos enunciado: hemorragia 
p re o p e ra to r i a , p e rop e ra to r ia ,  pos tope ra to r ia  y t e ra p ia  especT- 
f i c a ,  que van a i n f l u i r  dec i s ivamente en la f recuenc ia  de apa- 
r i c i ô n  de la anemia en los gast rec tomizados, podrîamos ahadir  
un q u in to :
. . . .  paramètres para c u a l i f i c a r  el  t i p o  de anemia.
A lo  la rgo del présente s i g l o  han s u f r i d o  una gran evol i^ 
c iô n .  Todavîa siguen siendo uno de los c a p î tu lo s  mas corn 
p le jo s  de la pa to log îa .  Indudablemente los métodos usados 
van a v a r î a r  s i g n i f i c a t i v a m e n te  su c l a s i f i c a c i o n .
Este punto lo  désarroi laremos en el  c a p î t u lo  de Mate r ia l  y Mé­
todos y nos ayudara también a exp l ica rnos  las d iscordanc ies  - 
que hemos mencionado.
El p lan teamien to ,  a la  v i s t a  de todo lo  an ter io rmente  d icho,  - 
para una v a lo rac iôn  c o r rec ta  de los a n a l i s i s  de sangre del ga^ 
t rec tom izado ,  deberîa presuponer:
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1 . -  Control  a n a lT t i c o  p reop e ra to r io .
2 . -  Control  de la pérdida i n t r a o p e r a to r i a ,  o en su de fec to  
un margen de t iempo lo  s u f ic iéntemente amplio como para 
que pueda ser compensada.
3 . -  Control  de las hemorragias p o s t - o p e r a to r ia s . Obi i g a ra  
a un es tud io  exhaust ivo  de sus pos ib les  causas.
4 . -  Control  de régimen del pac ien te .  Valorando la i n g e s t a  
de los elementos necesar ios para una normal hematopoye- 
s is .
5 . -  Control  de la medicacion admin is t rada a 1 paciente des­
pués de la in te rvenc iôn .
6 . -  D iagnôst ico exacto ,  mediante los a n a l i s i s  pe r t inen tes  , 
de la anemia y su c l  a s i f i c a c i ô n .
En nuestro es tud io  hemos cumplimentado, creemos que con suf ic ier^  
tes garantTas, los cua t ro  pr imeros puntos.
La seguridad de un f racaso en su consecuciôn, ha hecho que pres^ 
cindamos del q u in to .  En su lugar  se han p rac t icado  es tud ios  ab- 
s o r t i v o s  de h i e r r o  y v i tam ina  como Tndices de la s i t u a c iô n
hematopoyética del pac ien te ,  que nos han serv ido  ademas para corn 
p l e ta r  el u l t im o  punto.
Al ser im presc ind ib les  ambos ( tan to  el  h i e r r o  como la v i t a m in a ) ,  
cua lqu ie r  d é f i c i t  evidenc iado nos pondra sobre la p i s ta  de una 
fu tu ra  anemia.
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No nos l imi tamos a determinar  las anemias de los operados gas- 
t r i c o s  cons ta tab les  ana lT t icamente ,  s ino  yendo un poco mas le -  
j o s ,  a descub r i r  los pos ib les  estados po tenc ia lmente  anemicos.
Con es to  cubrimos perfectamente el  punto c inco  y nuestro  e s tu ­
d io ,  aunque solo sea teor icamente,  cumple todos los r e q u i s i t o s
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VITAMINA Bi 2
En la hematopoyesîs in te rv ienen  muchos fa c to re s ,  u t i l i z a n d o s e  
para su formaciôn d iversas  substanc ias.  Ni unos n i  o t ra s  son 
en la ac tua l  idad perfectamente conocidos. Hemos s e le c c io n a d o  
los elementos que se supone son mâs importantes para la form£ 
c iôn de hematîes (v i tamina y hemoglobina ( h i e r r o ) .
La bûsqueda del f a c to r  hepat ico a n t i anémico a p a r t i r  de l o s  
t rab a jo s  de Whipple,  se ha v i s t o  ja lonada de una s e r ie  de ha- 
l lazgos  (Hartman, 1946; Shorb, 1947), hasta el a is la m ie n to  de 
la v i tamina B 2^ (Rickes y Cols,  1948) y el p o s t e r io r  descubrj_ 
miento de todo el  grupo de las cobalaminas.
Todavîa hubo dudas al pretender cons idérer  el  ac ido f ô l  i c o  
como el  f a c to r  madurador de los hematîes, pero actualmente se 
considéra a la v i tamina B^£ como el  ant ianémico m3 s potente  .
Sus propiedades f i s i o l ô g i c a s  en el organisme son m u l t i p l e s  , 
aunque no estan to ta lmente  aclaradas. Es un f a c t o r  anabolizan^ 
te p o l i v a l  ente que in te rv ie n e  en muchos procesos del metabo l i^  
mo de los p r i n c i p l e s  înmediatos.  Sus acciones c a p i ta le s  son la 
a c t i v i d a d  ant ianémica y la ac tuac iôn sobre el  c rec im ien to .
En resumen, son v a r ios  los puntos en que queda a l te ra d o  el  m£ 
tabol ismo in te rm e d ia r io  al  f a l t a r  esta v i tam ina ,  pero su efec^ 
to  mas év idente  es la degeneraciôn megalob las t ica  de la se r ie  
r o ja ,  las d i s t r o f i a s  m ie l în i c a s  y las a t r o f i a s  mucosas.
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Los signes def i c i  t a r i e s  serân h e m a t i c o s  f u n d a m e n t a l  mente  
(anemia hipercroma, m e g a lo c i t e s i s , leucopenia y aumento de la 
ve loc idad de sed imen tac iôn ) , pero también n e rv io s o s ,sensor ia -  
les (pares tes ias)  y psTquicos (estados con fus iona1 e s ) .
Nuestra atenc iôn se va a d i r i g i r  especialmente a los pr imeros , 
indagando no obstante  el  res to  den tro  del es tud io  genera l ,  en 
todos los enfermos.
Para v a lo ra r  las a l t e ra c io n e s  de la v i tamina es necesar io
p a r t i r  de un conoc imiento de su metabolismo normal y a n a l i z a r  
poster iormente  las causas del d é f i c i t .
FISIOLOGIA.-
Muy sucintamente vamos a repasar:
1 . -  Neces idades
2 . -  Fuentes de o r ig e n ,  y
3 . -  Absorciôn,  de la v i tam ina B^g
1 . -  Necesidades.
Los requer im ientos  d i a r i o s  de V i t . B 2^ son mînimos, c i f ran^  
dose aproximadamente en 1 gamma (Girdwood).  Esto unido a 
la e x i s te n c ia  de depôs i tos  organ icos de réserva v i t a m î n i -  
ca (que se ca lcu la n  en 1.000 a 2.000 gammas), s u f i c i e n te s  
para c u b r i r  las necesidades durante dos a c inco  anos, ha­
cen que sea d i f i c i l  la presencia de un cuadro carenc ia l  en 
el hombre normal.
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2 . -  Fuentes de o r igen .
En el  tubo d i g e s t Ico humano la  v i tam ina puede apare-
cer  proven lente  de:
a) Al imentos
b) C ic lo  en te rohepa t ico
c) STntesis de las b ac te r ia s .
a) Los a l imentos c o n s t i tuyen el  p r i n c i a l  apo r te .  La v i ­
tamina B 2^ se encuentra fundamental mente en el h îga-  
do, los r inones y en general las carnes de los anim£ 
les .  Pero también aparece, aunque en menor proporciôn 
en los pescados, o s t ra s ,  avena, so ja ,  caseîna,  . . . .  
e t c .  (Lewis,  C o l l i n s  y P e e le r ) .
En cu a lq u ie r  caso, las espec ia les  c a r a c t e r î s t i c a s  de 
la a s im i la c iô n  de la v i tam ina ,  hacen que la ingesta 
d i j r i a  no p rec ise  cant idades exces ivas.  Superadas 
c i e r t a s  concent rac ion es , la  absorciôn disminuye mu- 
cho (s i  se admln is t ran  0,5  gammas la c a n t idad absor-  
b ida es el  90%, aportando 50 gammas so lo  el  3%).
De ahî la  rareza del sîndrome h ip o a l im e n ta r io .  Incl j£ 
so las d ie ta s  vegetar ianas con que incluyan leche de 
vaca, son s u f i c i e n t e s  para c u b r i r  las necesidades.
b) C ic lo  en te rohepa t ico .  El hîgado segrega con la b i l l s  
pequenas cant idades de B^g, que pasan al i n t e s t i n e  - 
delgado y son absorbidas y u t i l i z a d a s .
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c) STntesis de las b a c te r ia s .  Algunos hongos i n f e r i o r e s  
y los gérmenes g a s t r o - i n t e s t i n a l e s  s i n te t i z a n  la  v i ­
tamina B^2 3 p a r t i r  de la p ro te îna  an imal,  pero esta 
fuente  no la  aprovecha el  organisme.
De estos t rè s  pos ib les  caminos de l legada v i ta m în ic a  a la 
reg ion i n t e s t i n a l ,  uno solamente (a l imento )  va a suponer 
nuevo ingreso,  ya que el  c i c l o  en te rohepat ico  u t i l i z a  las 
réservas orgân icas de B^2 *
Las bac te r ias  g a s t r o i n t e s t i n a l e s  no so lo  s i n t e t i z a n  la 
tamina, s ino que la requ ieren para su metabol ismo. Esto 
va a o r i g i n a r  s i tuac iones  de competencia (sîndrome del 
asa c iega)  en las que una d i s b a c t e r i o s i s  sus t raerâ  la vj_ 
tamina abso rb ib le  ( D e l l i p i a n i  y Girwood).  Su papel en el  
caso que nos ocupa, no so lo  es ben e f i c io so ,  s ino ocas io -  
nalmente p e r j u d i c i a l .
3 . -  Absorciôn.
La v i tam in
Llega al  estômago unida a las p ro te înas .
a  B^^ no e x i s te  en los al imentos en forma l i b r e
El pr imer  paso para su absorc iôn es la  rup tura  de esta 
union. Exper imental  mente se ha comprobado que un ph bajo 
del medio la  favorece (Cooper),  por lo  que el  jugo gâstr j_ 
co (CIH, Pepsina) es necesar io  para esta operac iôn.
Una vez a i s la d a ,  la  v i tam ina  se une al  f a c t o r  in t r în s e c o
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g a s t r î c o  formando el  complejo v i tam ina - f a c t o r  in tr în^
seco (B^2 -  F . I . G . ) .
La e x is te n c ia  del f a c to r  in t r în s e c o  y su importancia en 
la a s im i la c iô n  de B^^ fue puesta de m an i f ie s to  por los - 
c la s ic o s  experimentos de Cast le (1 .929).
Se t r a t a  probablemente de una mucoproteîna cuya e s t ru c tu  
ra no ha sido aûn e s c la re c id a .
Debido a la d i s t i n t a  l o c a l i z a c iô n  en los animales de las 
glandu las productoras de F . I . G . ,  hubo un perîodo i n i c i a l  
de desconc ie r to .  En la a c t u a l idad sabemos que en el hom­
bre es segregado por las c é lu la s  p a r ié ta le s  (producto - 
ras de CIH) del f ô r n i x  y cuerpo g as t r icos  (Hoedemaeker , 
T a y l o r ) .
Su presencia es fundamental ,  ya que la ûnica manera de 
que la v i tamina se absorba, es formando par te  del comple^ 
j o  B^2 ~ F . I .G .
Esta uniôn t iene  lugar  en el  estômago o pr imeros tramos 
del i n t e s t i n o  delgado, y se ve favorec ida  por la  acidez 
del medio (Cooper y C a s t le ) .  Si por cua lqu ie r  causa no 
se produce, el  F . I .G .  se dégrada rapidamente en el  tubo 
in t e s t i n a l  y se hace in s e r v i b l e .
La v i tam ina debe l l e g a r  unida al  f a c to r  in t r în s e c o  a los 
tramos f i n a l e s  del i n t e s t i n e  delgado ( î leon  te rm ina l )  , 
donde sera absorb ida.
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Hasta el  momento, dos son las operaciones necesar ias para 
la c o r re c ta  a s im i la c iô n :
1 . -  Separaciôn de la p ro te îna
2 . -  Uniôn al F . I .G .
Precisândose para e l l o :
1 . -  ph acido
2 . -  Presencia de f a c to r  in t r în s e c o  ( F . I .G . )
Dado que ambas necesidades son c ub ie r ta s  por la zona clor^ 
h id ropëp t ica  del f ô r n i x  y cuerpo g a s t r i c o s ,  su desapar i -  
c iôn o a t r o f i a  serân las causas de a l t e r a c iô n  de estos pa^
SOS .
La c a n t idad de F . I .G .  segregado en condic iones normales,  
esta muy por encima de las necesidades b io lô g ic a s ,  por lo 
que no es f â c i l  que ocurra una s i t u a c iô n  d e f i c i t a r i a .
Es p rec iso  la resecciôn compléta de la zona de c é lu la s  p^  
r i e t a l e s ,  ya que un simple res to  anu la r  del f ô r n i x  gâstr j_ 
co que comprenda el  10% del estômago normal puede ser su­
f i c i e n t e  (Mac Lean).  Incluso  en una extensa g a s t r i t i s ,  se 
l l ega  a segregar F . I .G .  en c a n t idad adecuada para 1 a absoj^ 
c iôn de ^ (G la s s ) .
En cua lqu ie ra  de los casos, la a s im i la c iô n  de la V i t .  B^^ 
puede verse a l te rad a  por:
-  resecc iôn q u i r û rg i c a
-  a t r o f i a  g a s t r i c a
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Analî t i camente  ambas c o n l le v a ran una a q u i l i a  o una h ipo -  
q u i l i a  acusada. Pero ademas, en este pr imer  es tad îo ,  un 
t r a n s i t e  g â s t r i c o  ace lerado que no permita la uniôn de la 
v i tam ina con el  f a c t o r  in t r în s e c o ,  sera también causa de 
malabsorciôn. Esta c i r c u n s ta n c ia  la vamos a encon t ra r  so^  
bre todo en enfermos gas t rec tomizados.
Una vez formado, el  complejo B^g-F. I .G.  d i s c u r re  por el  
tramo i n t e s t i n a l  y l l ega  al î leon  term ina l  que hemos cua^ 
l i f i c a d o  como su reg iôn a b s o r t iv a .  En esta zona el cotrple 
j o  se f i j a  a la pared rapidamente por un proceso bastan- 
te  compl icado. Probablemente e x i s te  un recep to r  e s p e c î f i  
co en el  e p i t e l i o  i n t e s t i n a l ,  lo ca l i zado  en los m ic r o v i -  
11 is (Donaldson),  que f i j a  el  complejo.
Para l l e v a rs e  a cabo esta operac iôn,  se p rec isan :
-  cond ic iones anaerobias
-  iones câ le icos
- ph en t re  5,4 y 8,0
-  ademas de una pared i n t e s t i n a l  indemne 
(Glass,  Simons, Ha ls ted) .
Esta uniôn del complejo B^^ “  F . I .G .  a la mucosa se verâ 
impedida en las lesiones  de 1 i n t e s t i n o  delgado y en las 
resecciones del î leon  te rm in a l .
Las enfermedades del t i p o  de la esprue, e n t e r i t i s  r e g io ­
n a l ,  enfermedad c e l îa c a ,  . . .  e t c . ,  con l levan un d é f i c i t  
a b s o r t i v o  de V i t .  B^^ (Cooke, Bayless,  S tew ar t ) .
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Las s i tuac iones  que o r iginan malabsorciôn serân, en este 
segundo paso:
-  resecciôn q u i rû rg ic a  del î leon
- a l t e r a c iô n  h i s to lô g i c a  de la mucosa i n t e ^  
t i n a l .
Una vez captada por la mucosa, la v i tamina se sépara del 
F . I .G .  por un f a c to r  de l i b e ra c iô n  e x is ta n te  en el  ep i te  
1 io y se almacena en la mitocondr ia  c e l u la r .
El paso s ig u ie n te  de la cé lu la  a la sangre lo  hace favo ­
rec ida por las t ranscoba1 ami nas (TR-1 y TR-2) .
Un d é f i c i t  congéni to  de estas substancias sera,  en este 
orden c rono lôg ico  de sucesiôn de hechos, la û l t im a  causa 
de malabsorciôn (Hakami).
El mecanismo que sucintamente hemos expuesto,  es comple­
j o  y esta sometido a muchos fa c to re s ,  algunos conocidos 
como los anter io rmente re la tados y o t ro s  solamente sosp£ 
chados como la in f l u e n c ia  neuro-hormonal.
Se ha puesto de m a n i f ie s to  la e x i s te n c ia  de an t icuerpos  
a n t i  F . I .G .  en la gènes is de malabsorciôn de V i t .  
(Whiteside, Ardeman), encontrândose ambos (an t icuerpos  y 
malabsorciôn) en enfermedades de t i p o  endocr ino :  diabetes
m e l l i t u s ,  enfermedad de Addison, h ip o t i r o id i s m o ,  .............
e tc .  (Ungar, Ardeman, Meecham).
Pero mas in te rés  para nosotros que descar ta r  la e x i s t e n ­
c ia  de an t icuerpos an t i  F . I . G . ,  que deberîa de hacerse
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en todos los enfermos con malabsorc iôn,  lo  t iene  la r e l ^  
c iôn  func iôn  pancreâ t ica -absorc iôn  de V i t .B ^ ^  puesta de 
m a n i f ie s to  en v a r ios  es tud ios  (Perman, Veeger , Toskes) .
Estos autores ev idenc iaron la e x i s te n c ia  de malabsorciôn 
de v i tam ina  B^^ sn enfermos con i n s u f i c i e n c ia  p a n c re â t i -  
ca,  buscando la e x p l i c a c iô n  a es te  fenômeno en la influen^ 
c ia  de la  secreciôn pancreât ica  debida a su r iqueza en bj_ 
carbonato,  en la creac iôn de un ph i l e a l  ôpt imo para la 
captaciôn  del complejo B ^ ^ 'F . I .G .  por el e p i t e l i o  i n t e s ­
t i n a l .  Al es ta r  disminuida la secrec iôn ,  el medio s u f r i - 
r îa  una a c i d i f i c a c i ô n  que imped ir îa  la f i j a c i ô n  de 1 com­
p le jo .
Toskes h izo  poster io rmente un e s tu d io  en 22 pac ientes  con 
i n s u f i c i e n c ia  pancreât ica  ana l î t i cam en te  év idente  (prueba 
de la s e r r e t i n a ) ,  encontrando 9 con malabsorciôn de v i t a ­
mina B^2 que no era debida a f a l t a  de F . I .G .  ni  n i n g u n a  
o t r a  causa conocida. Ana l izô  el  ph i l e a l  de estos enfermos 
observando que no d i f e r î a  de aque l los  con absorc iôn n o r ­
mal,  desestimando esa t e o r îa .  En cambio si  admîn is traba 
j u n to  con la v i tam ina e x t ra c to  pancreâ t ico ,  la absorciôn 
se norma1 i zaba .
Ha l legado asî  al descubr im iento de la e x i s te n c ia  de un 
f a c to r  in t r în s e c o  pancreâ t ico  (conten ido en la secreciôn 
exôgena de la g lându la )  necesar io para la captac iôn del 
complejo B^2"F . I .G .  por la c é lu la  i n t e s t i n a l .
El resumen del conocimiento ac tua l  sobre el proceso de a^  
sorciôn  de la v i tam ina  B 2^ Y sus pos ib les  causas de malab 
so rc iôn ,  v iene esquematizado en la Fig.  1.
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Su c o n t ro l  supone un gran es fuerzo in v e s t igado r , pero al 
l i m i t e r  nuestro  es tud io  a b s o r t i v o  a los operados g a s t r i ­
cos, v a r ia s  causas de d é f i c i t  de as im i la c iô n  pierden i n ­
terés  .
Sera conveniente a n a l i z a r  estos mecanismos abso r t ivo s  a 
la luz de la neo f is io logTa  p o s to p e ra to r ia , para l i m i t e r  
nuestro es tud io  a los fac to res  que pueden a l t e r a r s e  t rès  
la in te rvenc iôn .
Vamos a enumerar los,  indicando en cada caso las medidas 
tomadas para su c o n t r o l .
1 . -  Como punto de p a r t id a  nos in te resa la determinac iôn 
de la absorciôn 
nues tro  t ra b a jo .
de v i tamina pue s i r v a  de base a
La técn ica  que hemos e leg ido  asî  como sus venta jas  e 
inconven ien tes , van expuestos en el c a p î t u lo  de Mate^ 
r i a l  y Métodos.
2 . -  Factor  in t r în s e c o  g â s t r i c o .  Al desaparecer pa r te ,  o 
toda (en gastrectomîas t o ta le s )  la zona secre to ra  de 
este  elemento,  es indudable que debemos i n c l u i r l o  
como p r i n c i p a l  meta en nuestra bûsqueda de la e t io lo^  
gîa ma labsor t iva .
Igual que en el punto a n t e r i o r ,  té cn ica ,  venta jas  e 
inconvenientes serân exp l icados  en el  c a p î t u lo  de M^ 
t e r i a l  y Métodos.
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3 . -  Acidez g a s t r i c a .  El ph del medio es f a c to r  importan­
te  para la separaciôn de la v i tam ina ^ de la p ro ­
te îna  a la que viene unida en los al imentos y la for_ 
maciôn del complejo B ^ ^ 'F . I .G .
En todos los enfermos se ha p rac t icado  un a n â l i s i s  
del jugo g â s t r i c o  (B.A.O. y M.A.O.) ,  para obtener 
es ta in fo rmac iôn.
4 . -  T râ n s i to  gas t ro -duodena l . La Corta permanencia de la 
v i tam ina  en el  estômago y pr imeras asas del i n t e s t i -  
no, puede im p o s ib i1i t a r  su uniôn con el  F . I .G .
Para c o n t r o la r  es te  f a c t o r ,  a todos los enfermos se 
les ha rea l i zado  un t r â n s i t o  g a s t r o - i n t e s t i n a l  con - 
p a p i1 la bar i  tada.
Somos consc ientes  de que la ve loc idad de paso de l a  
p a p i l l a  de ba r io  es mayor que la de los al imentos 
(Hiemsch), por lo  que este es tud io  so lo  se va lo ra râ  
comparando unos enfermos con o t r o s ,  y no con é t i q u e ­
tas de normal o anormal.
5 . -  Secreciôn pancreâ t ica .  Aunque muy rec ien tes  y pend ien^ 
tes todavîa de ra t  i f i c a c i ô n ,  los es tud ios  de Toskes 
nos parecen s i g n i f i c a t i v o s .
Ante la im pos ib i l id ad  de i n d i v i d u a l iza r  actualmente 
ese probable f a c to r  in t r în s e c o  pancreâ t ico ,  es nece­
s a r io  a n a l i z a r  la s i tu a c iô n  func iona l  de la g lându la .
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La repercus iôn de las operaciones de estômago sobre la 
func iôn pancreâ t ica ,  ha s ido probada en v a r ios  es tud ios  
(Govaerts,  B u t l e r ,  Lundh). Este punto es in te resante  y 
creemos merece la pena extenderse en su expos ic iôn .
Dos técn icas  q u i rû rg ic a s  van a a l t e r a r  la func iôn pan­
c reâ t  ica :  la gastroenteroanastomosis  (con gast rectomia 
t i p o  B - l l  o s i n e l l a )  y la vaguectomTa t ro n c u la r .
En la  pr imera,  los a l imentos van di rectamente al yeyuno 
s i n a t ravesar  el duodeno, o r ig inando :
a) Dismunuciôn de una s e r ie  de hormonas que son estimj j 
ladas por el  paso de comida por el duodeno que actûa 
como zona receptora  de gran s e n s ib i l i d a d .
En r j e s t r o  caso la hormona no est imulada es la pan- 
creocimina y su acc iôn :  secreciôn pancreât ica  r i c a  
en enzimas, la disminuîda (Lundh y B u t l e r ) .  E s ta  
secreciôn v iene desencadenada por la inervaciôn  es- 
t r înseca  (vago) que puede s u p l i r  la f a l t a  de pan - 
c reoc im ina .
b) Retraso en la l legada de la  secreciôn pancreât ica  a 
la boca anastomôt ica,  que no consigue un i rse  a los 
a l imentos perdiéndose sus e fec tos  (Kikens y Lundh).
La secreciôn enz imât ica del pancreas t ie n e  dos fases,  una 
pr imera de o r igen  vagal y o t r a  p o s t e r io r  hormonal ( pan- 
creoc im in a ) .
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La p r â c t i c a  de una vaguectomTa hara d i s m in u i r  la fase lnj_ 
c l a l  (Govaer ts ) .  No obstante  parece ser que esta a l t e r a ­
c iôn es temporal y que aproximadamente al  ano de la intejr^ 
venciôn se normal izan las c i f r a s  ( Z o t t i ) .
Si u t i l i z a m o s  una técn ica  que una las dos a n te r io re s :  va- 
guectomia + gast roenteroanastomosis ; B - l l  + vaguectomTa , 
los e fec tos  se sumarân.
A estas p o s i b i 1idades habra que anad ir  la apa r ic iôn  de una 
les ion  organ ica ( p a n c r e a t i t i s )  t ras  la in te rvenc iôn ,  rela^ 
t ivamente f recuen te  como hemos senalado con a n te r io r i d a d .
En nuestro e s tu d io  t rataremos de c o n t r o la r  estos fac to res  
mediante:
a) Rx. s 'mple de abdomen. Para descar ta r  c a l c i f i c a c i o n e s  
pancreât icas.
b) A n â l i s i s  de la  secreciôn pancreâ t ica :  prueba de est imu-  
lac iôn  con s ec re t ina  y pancreoc imina.
6 . -  Mucosa i n t e s t i n a l .  Tras la gast rec tomia  se han descr i  to  
a l te ra c io n e s  en el  e p i t e l i o  i n t e s t i n a l  (Debray, Fodor, 
Sh ine r) .  Ante la  d i f i c u l t a d  de obtener b iops ias  de la zona 
problema ( i l é o n  te rm in a l )  y teniendo en cuenta que las de 
i n t e s t i n o  delgado prôximo a la boca anastomôt ica no t îenen 
en este caso v a l o r ,  hemos dec id îdo  e fe c tu a r  un es tud io  de 
la func iôn i n t e s t i n a l  e l i g i e n d o  para e l l o  la prueba que ,
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por su s I m p i i c i dad, e x c lus !v idad  (ni  la i n s u f i c ie n c ia  pancre^ 
t i c a  ni  la i n s u f i c i e n c ia  h e p a to -b i1 i a r  la al  t e ran) y margen - 
de a c ie r t o s  y e r ro res  (Hernandez Guio),  parece mas idônea; el 
te s t  de la D -x i losa .
Como forma par te  de los h id ra to s  de carbono ana l izados en este 
es tud io  g lo b a l ,  nos extenderemos en su expos ic iôn  en los apar^ 
tados cor respond ientes .
Todavîa a estos se is puntos ana l izados anadiremos la p o s i b i l ^  
dad de desca r ta r ,  mediante es tud ios  pe r t ine n te s  en cada caso, 
c u a lq u ie r  pa to log îa  pos tope ra to r ia  (dumping, d i s b a c t e r i o s i s  
por a fe re n to p a t îa ,  e t c .  . . .  ) que con l leve  un d é f i c i t  en la a^  
sorc iôn de v i tam ina (Donaldson, Ha ls ted,  Toskes), o les io
nés asociadas del t i p o  de la c i r r o s i s  hepat ica que al d i s m i ­
n u i r  las réservas v i ta m în ic a s  o rgan icas,  pueden o r i g i n a r  ane­
mias pe rn ic ios , fo rm es .
Con todo es to ,  a nuestro  parecer,  conseguimos las s u f i c i e n te s  
garan tîas  para el  t r a b a jo .
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HIERRO.
El h i e r r o  puede cons iderarse  como uno de los metales preciosos 
del organismo por la importanc ia que t iene  en su c o n s t i tu e  ion.
Actûa como elemento b io c a ta l i z a d o r  del c rec im ien to  y la r e s p i -  
rac iôn de los t e j i d o s .  Const i tuye  la base de la hemoglobina y 
en t ra  a formar par te  de los c i tocromos, fermento r e s p i r a t o r io 
de Warburg, perox idasas , e t c ...........
La repercusiôn c lT n ica  fundamental del d é f i c i t  de h i e r r o  en el 
organismo, va a ser la anemia fe r ropén îca  con todo su c o te jo  - 
s in tom ato lôg ico .  En nuestro es tud io  hemos tomado las medidas - 
pe r t ine n te s  para poner de m a n i f ie s to  esta p o s i b i l i d a d  (ver an£ 
l i s i s  de sangre ) .
FISIOLOGIA.-
Siguiendo las mismas d i r e c t r i c e s  usadas en el p lanteamiento de 
la Vi tamina ana l izaremos:
1 . -  Necesidades
2 . -  Fuentes de o r igen
3 . -  Absorciôn.
1 . -  Necesidades.
El organismo conserva tenazmente el  h i e r r o  que posee.Su me 
tabo l ismo es muy ce rrado,  de t a l  forma que las necesidades 
d i a r i a s  suelen c u b r i r s e  con el  h i e r r o  aprovechado de la
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des t rucc iôn  de hematîes caducos. De ahî que las demandas ex£ 
gênas sean muy exîguas, calculandose aproximadamente en t re  - 
0,5  y 3,5 mg/dîa,  en condic iones normales.
Después de una hemorragia las necesidades de h i e r r o  aumen- 
tan temporal mente, aunque es te  incremento no empieza s i n o  
aproximadamente hasta t rè s  dîas después de tener lugar  la pé£ 
dida sanguînea (Davenport) .
Las mujeres en a c t i v i d a d  sexual estân su je tas  a pérdidas pe- 
r iôd îc as  (menstruaciôn) y al  cons igu ien te  aumento de la  de  ^
manda de h i e r r o ,  aunque las cant idades var îan  mucho en fu n ­
c iôn de la i d i o s i n c r a s ia  de sus c i c l o s .
Cuando las réservas sobrepasan a las necesidades de 1 organ is  ^
mo, el  h i e r r o  se almacena c o n s t ituyendo lo  que se l lama h i e ­
r ro  de depôs i to .  Para esta operaciôn se combina con una p ro ­
te în a ,  la a p o f e r r i t i n a , dando lugar a la  f e r r i t i n a  que se de^  
pos i ta  en las c é lu la s  de la economîa ( fundamentalmente en el 
h îgado ) .
Si la  c a n t idad t o t a l  del metal c i r c u l a n t e  supera las p o s i b i -  
1 idades de la  a p o f e r r i t i n a ,  se acumula en forma menos soluble:  
la hemosîder ina. En un in d iv id u o  normal esta forma de depô­
s i t o  es siempre pequeha por mot ivos que se comprenderân fâcij_ 
mente al hab la r  de los mecanismos de regu lac iôn de la absor­
c iôn del h i e r r o .
Al descender la s ideremia a va lo res  ba jos ,  el  h i e r r o  es facij_ 
mente absorb ido de la f e r r i t i n a  (Hei lmeyer) ,  pero d i f îc i lmen^  
te de la hemosider ina,  lo  que hace que esta par te  del depôsito
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orgân ico no sea u t i l i z a b l e  (de hecho lo  es en muy escasa can  ^
t idad )  para la  hemog1 obi  nogenesis.
La cant idad t o t a l  del h i e r r o  e x i s te n te  en el  cuerpo humano 
se c a l c l u l a  en 4,5 a 5 g r . ,  de los cuales aproximadamente 1 
g r .  c ons t i tu y e  el  depôs i to  de réserva ( f e r r i t i n a  y hemoside^ 
r i n a ) .
Teniendo en cuenta es te  almacen d is p o n ib le  y las necesida -  
des d i a r i a s ,  mediante una s e n c i l l a  reg ia  de t rè s  podemos de^  
te rm iner  el  t iempo que tardaran en agotarse y por consignien^ 
te en aparecer los signos c l î n i c o s  f e r ro p e n ic o s .
En una persona normal,  que no esté  sometida a requerimientos 
ex t ras  de h i e r r o ,  s i  se ins taura  un d é f i c i t  de aporte  exôge^ 
no (por h ipoa l imentac iôn  o por malabsorc iôn) ,  pueden pasar 
v a r ios  ahor antes de aparecer un cuadro de anemia ferropénJ_ 
ca (Fa r re ras ) .
La cond ic iôn que hemos puesto,  ausencia de requer imientos  - 
e x t ra s ,  es fundamental para que se de es te  caso, ya que una
hemorragia,  embarazo, c rec im ien to ,  e t c  , agotan r a p id ^
mente las réservas.
2 . -  Fuentes de o r ige n .
El h i e r r o  que va a emplear el organismo en la hemoglobinogé^ 
nés is t ie n e  dos p rocedenc ias :
a) Endôgena, r é s u l t a n te  de la s u m in is t ra ta  por los hematîes 
caducos.
44
b) Exôgena, de la d ie ta  inge r ida .  El h i e r r o  se encuentra en 
m u l t i p l e s  a l im entes ,  fundamentaImente en los vegetales , 
legumbres y h o r t a l i z a s .
Con un régimen normal,  el  hombre in g ie re  de 15 a 20 mgr. 
d i a r i e s ,  cant idad s u f i c i e n t e  para c u b r i r  sus necesidades.
El a n a l i s i s  detenide de la  d ie ta  es sumamente engerrese per 
la cant idad de al imentes que al mezclarse faverecen e d i f i -  
cu l tan  la abserc iôn del h i e r r e :  leche,  hueves, maiz, jud îas
p in ta s ,  e t c  ( E1 weed, Jacobs),  per le  que en n u e s t r e
t ra b a je  nos 1 imitâmes,ceme d i j im e s  ya en la in troduce io n , a 
un semere c u e s t ie n a r ie  genera l .
3 -  Abserciôn.
El h i e r r e  que ingresa en nuestre  organisme en les al imentes 
es d isec iado  de sus cembinaciones organ icas y c o n v e r t ide de 
f é r r i c e  en fe r re s e  per la pepsina y el  acide c l e r h î d r i c e .
Este pr imer  pase es importan te ,  ya que el  h i e r r e  f é r r i c e  se 
absorbe, pere el  f e r res e  le  hace de 2 a 15 veces mas f â c i l -  
mente.
Se ha t ra tade  de dar a la secreciôn g a s t r i c a  mayor re levanc ia  de^  
fendiende la e x i s te n c ia  de un f a c t o r  in t r în s e c e  en su c e m p e s i -  
c iô n :  la g a s t r e fe r r i n a  (Dav is ) .  Esta substancia serTa segregada 
per el e p i t e l i e  g landu la r  g â s t r i c e  de les su je tes  sanes y se unj_ 
r îa  al h i e r r e  c o n s t ituyende un mécanisme f i s i e l ô g i c e  de régula -  
c iôn de su abserc iôn.  Ne e x i s t i r î a ,  e e s ta r îa  muy reducida en pa^  
c ien tes  a fec tes  de hemecremates i s e anemia fe r ropé n ica ,  per l o ­
que la abserciôn del h i e r r e  aumentarîa en ambos cases.
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En la a c t u a l  i dad esta fuera de dudas la importancia del jugo 
g a s t r i c o  como reduc to r ,  para la co r rec ta  absorciôn del h i e r r o  
(Jacobs, Goldberg,  W i l l i a m s ) .
La e x is te n c ia  de la g a s t r o fe r r i n a  es mas cues t ionab le ,  habiendo 
aparecido hasta la a c t u a l idad casi  tantas  pruebas a favo r  
(Koepke, Luke), como en cont ra  (Mignon, Wynter,  W i l l i a m s ) .
Independiente de la  f u tu ra  comprobaciôn de este  pos ib le  f a c t o r  
i n t r în s e c o ,  la secreciôn g a s t r i c a  es el  pr imer  elemento necesa - 
r i o  para la absorciôn del h i e r r o .  Va a d i s o c i a r l o  de los al imen­
tes en les que esta cembinade y cambiar el Fe+++ en Fe++. Su 
f a l t a  pedrâ ecas ienar una malabserciôn.
Se ha débat ide el mécanisme per el que las secrecienes b i l l a r  y 
pancreât ica  pedrTan i n t e r v e n i r  en la abserciôn del h i e r r o ,  pes- 
tu lândese un papel i n h i b i t o r i e  e s p e c î f i c e  de los ex t ra c tos  de - 
juge e de pancreas (Murray y S te in ,  Dav is ) .  Realmente y aunque 
las pruebas acumuladas sean c e n t r a d i s t e r i a s , es pece probable - 
que la secreciôn pancreât ica  tenga una func iôn d i r e c ta  en la a^  
serc iôn del h i e r r e ,  pere sT es pos ib le  que su mezcla con el j u ­
ge g â s t r i c e ,  al a l c a l i n i z a r  el medie n e u t r a l izande el  Cl H con el 
b icarbonate ,  a l t é r é  las cendic ienes idôneas (ph âcide)  para la 
reducciôn del iôn f é r r i c e  y d i f i c u l t e  per tan te  su abserciôn 
(Jacobs) .
La in f l u e n c ia  de la b i l i s  es de signe c o n t r a r i e .  Ferma cempues- 
tes so lub les  con el  h i e r r e  inorgân ice que favorecen su abserciôn 
(Conrad).
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La mucosa i n t e s t i n a l  va a cap ta r  el  h i e r r o ,  siendo maxima esta 
captac iôn en los pr imeros tramos de in t e s t i n e  delgade (duedene 
y yeyune a l t o ) .  Una in te rv e n e iôn q u i r û rg i c a  que supenga la mar  ^
g inac iôn  de esta zona a b s e r t i v a  per la c reac iôn de un by-pass 
g a s t re e n té r i c e ,  e un t r a n s i t e  muy rap ide ,  pueden, teôr icamente,  
d i f i c u l t a r  esta captac iôn .
El h i e r r e  es incluTde en la c é lu la  i n t e s t i n a l  dende se combina 
con la a p e f e r r i t i n a  para fermar cempuestes de f e r r i t i n a .
La cuan tîa  de la  abserciôn esta en re lac iôn  con la a p e f e r r i t i ­
na d i s p o n ib le ,  e r ig inândese le  que se ha deneminado el  bloquée 
mucese de Granick,  ya que s i  las c e lu i  as estân saturadas de corn 
puestes de f e r r i t i n a ,  el  h i e r r e  ne es abserbide y se p ierde per 
las heces.
Pes ter ie rmente , va a pasar de la c é lu la  i n t e s t i n a l  a la sangre. 
La pr imera epr rac iôn  a s i m i l a t i v a ,  captac iôn per la c é lu la ,  es 
rap ida ,  esta segunda mucho mas le n ta .
El h i e r r e  en t ra  en el  c a p i l a r  cembinândese con una beta g lebu-  
l i n a ;  la t r a n s f e r r i n a .  Este mécanisme supene la segunda ba r re ­
ra en su abserc iôn.  La cant idad que pasa a la sangre es ta ra  en 
func iôn  de la t r a n s f e r r i n a  d i s p e s ib le .  Si les depôs i tes  e s t a n  
saturades, el h i e r r e  permanece en la c é lu la  i n t e s t i n a l  perdién^ 
dose per las heces con la  descamaciôn de la mucesa.
Una vez en el  t e r r e n te  c i r c u l a t e r i e ,  es r e p a r t i d e  per el  cuer -  
pe cen a r re g le  a las necesidades.
Ceme hemes v i s t e  en este rap ide resumen, el  h i e r r o  del organ rs 
me esta cen t re lade  per les mécanismes de abserc iôn,  de ta l  f o r  
ma que las réservas de este métal regulan la cuan tîa  de entrada
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de acuerdo con sus necesidades (Me Cance y Widdowson). Existen 
dos bar re ras ,  una pr imera mucosa en func iôn de la a p e f e r r i t i n a  
d i s pon ib le  para la captac iôn del m e ta l , y e t r a  segunda y def in j^  
t i v a , p la s m â t i c a , dependiente de la sa turac iôn  de t r a n s fe r r i n a  
para el  pase del Fe a la sangre.
Les mécanismes de abserciôn y malabserciôn vienen esquematiza- 
des en la Fi g. 2.
Ceme pr imer  pase en nuestre t ra b a je  anal îzaremes la s i tuac iôn  
de estes mécanismes en les enfermes in te rven ides  quirûrgicamen^ 
te ,  que sera d i s t i n t a  segûn la técn ica  empleada (ver tes ina  pro^ 
p i a ) .
Cen el  f i n  de c o n t r ô le r  la pos ib le  causa de una malabserciôn de^  
terminaremes:
1) La abserciôn del h i e r r e  en cada in d iv idue ,  cerne base p a r a  
nuestra p o s t e r io r  busqueda.
La técn ica ,  venta jas  e incenvenientes vienen e x p l i cades en 
el  c a p î t u le  de M ate r ia l  y Métedes.
2) La acidez g a s t r i c a  basai y la maxima t ra s  es t im u lac iôn  cen 
histamina (B.A.O.y M.A.O.) .
3) El t r a n s i t e  gas t re-duedenal ,  p rac t icande un es tud ie  rad ie -  
g r a f i c e  cen p a p i l l a  ba r i tada .
4) Dade que el  papel de las secrecienes b i l i a r  y pancreât ica
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no es en abso lu te  d e f i n i t i v e ,  nuestre  a n a l i s i s  de las fun-  
c ienes del hîgade y pancreas ne sera de ten ide ,  aunque sî 
e l  s u f i c i e n t e  (sangre,  Rx) para v a le ra r  este punte en les 
resu l tades .
5) Saturaciôn de t r a n s f e r r i n a  mediante un a n a l i s i s  de s id e re -  
mia,  t r a n s fe r r in e m ia  y c a lc u le  del Tndice de sa tu rac iôn ,  
p rac t icade  antes de la  de te rm inac iôn a b s e r t iv a  y precuran-  
de hacer le  muy cercane a el  la .  En c u a lq u ie r  case las d i f e -  
renc ias e n t re  una (a. de sangre) y e t r a  (abserc iôn)  t e c n i -  
cas nunca han sebrepasade les 7 dîas y hemes ten ide  cu ida -  
de de c ons ta te r  durante este lapse c u a lq u ie r  p e s i b i l i d a d  - 
de cambie (perdida sanguTnea).
Como puede ebservarse,  aparte  de algunes puntes espec î f i cos  , 
las inves t igac ienes  rea l i zadas  en la v i tam ina  ^ Y el h i e r r o  
guardan mucha^ s im i l i t u d e s ,  per le que las ebservacienes de 
dele general  expuestas en aque l la  sen también v a l ida s  en es te .
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GRASAS.
En el  es tud io  del operado g a s t r i c o  ha ten ido  siempre gran rele^ 
vancia el  co n t ro l  de su peso c o rp o ra l ,  l legando inc luse  a cens^ 
t i t u i r  una ebsesion, tan te  para el  medico ceme para el pac ien-  
te  (Oschner) .
A pesar de ser une de les pr imeros heches en les que el  c i r u j ^  
no f i j e  su a tenc iôn ,  tedavia  hay d ispa r idad  de c r i t e r i e s ,  ya 
que mient ras para unes la pérdida de peso t ra s  la in te rvenc iôn  
es casi  la nerma (Eversen),  para e t ro s  no sole ne es f recuente  
s ine que ademâs e s ta r îa  en func iôn  de fac te res  ajenes a la mu- 
t i l a c i ô n  q u i r û rg i c a  (Merene G. Bueno).
El c on t ro l  pondéral es un paramétré gresere,  aunque indudable- 
mente u t i l ,  para medir  la s i tu a c iô n  c a r e n c ia l ,  per le  que meder 
namente ha sido reemplazado per las determinacienes a n a l î t i c a s  
de abserciôn y pérdida de grasas.
El gast rectemizade es un enferme semetide a in te rvenc iôn  quirûr_ 
g ica .  Este heche, quiza per su ev idenc ia ,  ha pasade en muchas 
ecasiones in a d v e r t id e ,  e lv idândese que va a determinar en el  pa^  
c ie n te  la deneminada "enfermedad p e s te p e ra te r ia "  (Le r ic he ) .
La a l t e r a c i ô n  metabôl ica que supene, e r i g i n a r â  una fase catabô 
1 ica cen pérdida de pre te înas y grasas y e t r a  p o s te r io r  anabô- 
1 ica en la que recuperarâ ambas (Meere) .
En la v a le rac iôn  de las determinacienes ab s e r t iv a s ,  habrâ que
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tener  présentes estas fases de la enfermedad p o s t o p e  r a t o  r ia  
para que no superpongan sus e fec tos  a los prop ios de la  m u t i -  
l a c iôn .  Este hecho in te resa  a todos los  es tud ios  del gas t rec -  
tomizado.
La fase c a ta b ô l ic a  se ex t iende hasta el  t e r c e r  o cuar to  dTa - 
del p o s to p e ra to r io ,  pero la anabôl ica  que Moore subdiv ide  en 
ganancia de p ro te inas  y ganancia de grasas, abarca de 2 a 4 ô 
inc luso  para algunos autores de 6 a 8 meses en func iôn del tj_ 
po de in te rvenc iôn  p rac t icada  ( K a t z ) .
El in te rés  de las grasas se c i f r a  en su repercusiôn c l î n i c a  .
El gast rectomizado t o t a l  con d é f i c i t  en la absorciôn de v i t a ­
mina por ausencia del f a c to r  i n t r i n s e c o  de Cast le ,  puede 
permanecer as in tom a t ico  s i  p e r iôdicamente le  administrâmes do 
s is  paren te ra les  del complejo v i t a m în ic o ,  de t a l  forma que su 
patologTa sera s u b c l în ic a  y sôlo se pondra de man i f  i es to med i an^  
te es tud ios  e s p e c î f i c o s .  Por el  c o n t r a r i o  s i  présenta malabsor_ 
c iôn de grasas,  rapidamente tendra una repercusiôn pondéral .
Basados en esta t ranscendencia de la prob lemât ica de los l îp j_ 
dos, quis imos que c o n s t i tuyeran  el pr imer  capTtu lo  de este es  ^
t u d io  g l o b a l ,  por lo  que forman par te  de la  tes ina  y su p lan-  
teamiento v iene en e l l a  désarro i  1 ado.
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HIDRATOS DE CARBONO.
La a l îmentac ion  Humana normal esta compuesta de t rè s  t ip o s  de 
c a rb o h id ra to s : la sacarosa o azûcar de cana, la lactosa y los 
almidones ( la  mayor par te  la c o n s t i tuye  este te r c e r  t ipo ) .S on  
po l isa câ r îdos  o d isa c â r id o s ,  es d e c i r  combinaciones de monosa^ 
c a r i  dos uni dos por condensaciôn.
La absorciôn de estos elementos se hace fundamentalmente en 
forma de monosacâr idos, mucho menos del 1% t o t a l  en forma de 
d isacâ r idos  y casi  nada como p o l i s a c â r i d o s . Esto supone la ne^  
cesidad de una p rev ia  d i g e s t iôn de los h id ra tos  de carbono - 
de la d ie ta ,  para que mediante un mécanisme de h i d r ô l i s i s  se 
conv ie r tan  en monosacâr idos.
La d ig e s t io n  se l l e v a  a cabo a p a r t i r  de la ami lasa s a l i v a i  , 
pancreât ica  ( 1i  mâs importante) e i n t e s t i n a l ,  que c o n v ie r te  a 
los p o l is a c â r idos  en d isacâ r ido s :  maltosa, lactosa y sacarosa. 
Estos a su vez son desdoblados por las enzimas contenidas en 
las glândulas de 1 i n t e s t i n o  delgado ( la c tasa ,  sacarasa, m a l t£  
sa e isomaltasa) en monosacâr idos: glucosa,  ga lactosa y f r u c -  
tosa, l î s t o s  para ser absorbidos inmediatamente hacia la san­
gre p o r t a i .
Para una co r rec ta  a s im i la c iô n  de H. de C. se van a n e c e s i ta r :
- Secreciôn s a l i v a i
-  Secreciôn pancreât ica
- Secreciôn i n t e s t i n a l .
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Ya hemos v i s t o  como las in te rvene iones q u i ru rg ic a s  sobre el  es  ^
tomago pueden m o d i f i c a r  la  secreciôn pancreâ t ica .  De todas for_ 
mas estas a l te ra c io n e s  no son lo  su f ic ien temente  importantes - 
como para d i f i c u l t a r  la d ig e s t io n  de los almidones, que se h i - 
d r o l i z a n  desdoblândose en d isacâ r idos  s in  ningûn problema en 
cua lqu ie ra  de las técn icas  usadas ( incluyendo la vaguectomîa y 
la anastomosis g a s t ro -y e y u n a l ) .
Por e 1 c o n t r a r i o  el  paso s ig u ie n te ,  d ig e s t io n  y absorciôn de 
1 os d isacâ r idos ,  s î  présenta d i f i c u l t a d e s  en los gastrectomiza^ 
dos (Miranda, Marina F i o l ,  A u r i c c h io ) ,  fundamentalmente la ]ac_ 
t o s a .
El hecho c l î n i c o  que moviô a esta i n v e s t igaciôn fue e l  a l t o  
porcen ta je  de gastrectomizados que mostraban in to le r a n c ia  a la 
leche. Al p r i n c i p i o , s e  t r a t ô  de j u s t i f i c a r  este hecho por la - 
na tu ra l  repuisa del enfermo de ulcus hacia un al imento que ha- 
bîa c o n s t i t u î d o  casi  su ûnica d ie ta  durante mucho t iempo; pos­
t e r  iormente se ha postu lado su re lac iôn  con una in s u f i c i e n c ia  
de lactasa en la mucosa i n t e s t i n a l .
En la  a c t u a l idad los hechos no estân nada c la ro s .  Como pr imer 
paso habrîa que desechar un d é f i c i t  de lactasa p re o p e ra to r io 
( A u r ic c h io ) ,  y como segundo comprobar la re la c iô n  en t re  esa hj_ 
po lac tas ia  postgastrec tomîa y la in to le r a n c ia  d i g e s t iva a l a  
leche.
Se han hecho es tud ios  mediante b iops ia  i n t e s t i n a l  a la busque­
da de i n s u f i c ie n c ia s  enz imât icas  i n t e s t i n a le s  en gas t rec tom iz£  
dos, encontrando un d é f i c i t  de lactasa en el  43,75% y n ive les
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normales de sacarasa y maltasa (Miranda y Marina F i o l ) .  Pero 
estos mismos autores  f racasaron al t r a t a r  de equ iparar  el  dé­
f i c i t  de lac tasa con la  i n to le r a n c ia  a la leche (habîa e n f e r ­
mes que con in to le r a n c ia  no presentaban d é f i c i t  y o t ro s  con d^  
f i c i t  que no presentaban i n t o l e r a n c i a ) ,  por lo  que el  f a c t o r  
psTquico enunciado como pr imera e x p l i c a c iô n  no deber ser com- 
pletamente rechazado.
Esta h ip o la c ta s ia  m a n i f ie s ta  puede tener  dos e t i o l o g î a s  :
a) P reopera to r ia ,  dependiente de la patologTa g a s t r i c a  (u lcus),  
o de o t r a  anadida ( h ip o la c ta s ia  congén i ta ) .
b) Pos topera to r ia .  Al ser las d isacar idasas  un producto de la 
secreciôn i n t e s t i n a l ,  toda técn ica  q u i rû rg ic a  que la al  Le 
re,  podra o r i g i n a r  su d é f i c i t .
La secreciôn i n t e s t i n a l  es ta  est imulada por la inervaciôn ex - 
t r i n s e c a  (vago) y una hormona, la e n t e r o c r in i n a ,  de las g la n ­
dules de la mucosa duodenal que se l i b e r a  por el  paso del al 
mento.
La vaguectomîa t r o n c u la r  y la  gastroyeyunoanastomosis (mas 
acusado en la  combinac iôn de ambas), d ismînu i rân  la  secreciôn 
in te s t  i n a l .
Hay autores que han t ra ta d o  de e x p l i c a r  la  i n to le r a n c ia  a la 
leche del gas trec tomizado,  como el  resu l tado  de la  descompen- 
saciôn de una h i p o la c ta s ia  p re e x is te n te  por las a l te ra c io n e s  
del vac iamiento  g a s t r i c o  que se producen t r a s  la in te rvenc iôn  
(Ba1i b r e a ) .
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Por el momento y en espera de un t ra b a jo  exhaust ivo que compa­
re,  con c on t rô le s  p reop e ra to r io s ,  la a c t i v i d a d  enz imat ica i n ­
t e s t i n a l  en las d i s t i n t a s  técn icas  q u i r u rg i c a s ,  no podemos de^  
sechar ninguno de los argumentos expuestos,  pudiendo la e t i o l o  
gîa de la malabsorciôn de los d isacâ r idos  d e r iv a r  de:
1) Causa p re o p e ra to r ia (Aur icch io )
2) La in te rvenc iôn  p rac t icada  (Miranda)
3) Una mezcla de ambas (B a l ib re a ) .
Una vez c o n v e r t idos en monosacâr idos, los H. de C. pueden ab- 
sorberse, como todos los elementos n u t r i t i v o s ,  bajo dos modaI 
dades:
1 . -  Transporte  a c t i v o
2 . -  D i fus îôn .
Mientras que en el  pr imero se p réc isa  una energîa para I l e v a r  
la substancia absorbida de un lado a o t r o  de la membrana c e lu -  
l a r ,  en el segundo es te  proceso se r e a l i z a  a favor  de un gra-  
d ien te  e lec t roqu îm ico .
En nuestro es tud io  a b s o r t i v o  hemos seleccionado dos monosacârj_ 
dos, exponentes de ambos t ip o s  de absorc iôn :
D -x i l o s a ,  absorciôn pasiva.
Glucosa, absorciôn a c t i v a .
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D -X ILO SA .
La D-x î losa  es una pentosa que se absorbe por d i fu s îô n  en el i n ­
te s t  ino delgado.
El in te rés  de esta determinaciôn en nuestro t ra b a jo  es muy gran­
de, ya que al  i n t e r v e n i r  tan pocos fac to res  en su a s im i la c iô n :  
grado de concentrée iôn del producto e indemnidad de la pared in ­
t e s t i n a l ,  la vamos a usar como Tndice de la s i tu a c iô n  func iona l  
del i n t e s t i n e  delgado.
En la absorc iôn de todos los elementos in v e s t igados: grasas, v i ­
tamina h i e r r o  . . . . ,  va a ac tuar  como fa c to r  d e c is iv e  la au­
sencia de lesiones  en el  e p i t e l i e  i n t e s t i n a l ,  por lo  que los re ­
su] tados ob tenidos en la prueba de la D-x i losa  se manejarân como 
paramétré en todos los demas.
Entrô a formar par te  de nuestra tes ina  y las d i r e c t r i c e s  de su 
p lan teamiento van expuestas a i l  T.
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GLUCOSA.
El a n a l i s i s  de la absorc iôn de la glucosa es indudablemente el 
mâs complejo de todos los que hemos p rac t icado  en este es tud io  
g loba 1.
La glucosa se absorbe mediante un t ranspo r te  a c t i v o  a t  r a v e s  
de la mucosa i n t e s t i n a l ,  de t a l  forma que es capaz, para real  
zar  esta operac iôn,  de vencer un g rad ien te  e lec t roqu îm ico .  La 
concentrée iôn de glucosa en e l  organisme, no i n f l u i r â  p o r  l o  
tan to  para nada en su absorc iôn.
Este t ran spo r te  a c t i v o  requ iere  la presencia de oxîgeno (no se 
puede hacer en condic iones anaerôbicas) y de sod io ,  e x i s t iendo 
posiblemente una reacc iôn acoplada en t re  t ran spo r te  de Na y 
t ran spo r te  de glucosa, de ta 1 forma que al  b loquear el  pr imero 
se suspende el  segundo (Guyton).
El proceso in t imo de la  absorciôn es mal conocido, siendo c lâ -  
s ica la t e o r ia  de la f o s f o r i 1izac iôn  (V e rz a r ) .
Las in tox icac iones  por f l o r i c i d i n a ,  yodoacetato,  ubaTna, cian^j 
ro,  reducen la absorc iôn de glucosa al  i n h i b i r  las enzimas f o ^  
f o r i l i z a n t e s  (Gras).
Aunque la absorciôn puede tener  lugar  independiente del gradien^ 
te  de près iôn osmôt ica,  la glucosa en so luc iôn  h ip e r tô n ic a  se 
absorbe con mâs rapidez que en so luc iôn  iso tô n ic a .
Por u l t im o ,  se han senalado una s e r ie  de fac to res  que e j e r c e n
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i n f l u e n c ia  sobre la  absorc iôn de los azûcares:  hormonas supra- 
r ren a le s ,  v i taminas del grupo B (âcido pan to tên ico ,  B p  B^) ;
la in s u l i n a  en cont ra  de lo  que se pensô no parece e j e r c e r  nin^ 
guna acciôn en este caso (Quevauvi11i e r s ) .
Podrîamos resumir la s i t u a c iô n  enumerando los fa c to re s  que f a ­
vorecen y d i f i c u l t a n  la absorc iôn:
A f a V o r :  Aumento de la  c o n c e n t ra c iô n  i n t r a l u m i n a l  de g lucosa .
Presencia de Og.
Presencia de Na.
Enzimas f o s f o r i 1izantes.
En c on t ra :  In tox icac iones .
A l te rac ione s  de la pared i n t e s t i n a l .
La mayorîa de e l l o s  podrîa  m i l î t a r  en el  o t r o  grupo cambiando 
s impiemente su s igno.
Para el  es tud io  de la a s im i la c iô n  de glucosa en los g a s t re c to -  
mizados usaremos las determinaciones p lasmat icas:  glucemia.
En t e o r îa  bas ta r îa  a d m in is t râ t  una dosis conocida de glucosa y 
observât los cambios en la glucemia,  cont ro lando en los e n fe r -  
mos los fac to res  antes enunciados, con el  f i n  de determinar  no 
so lo  la pos ib le  malabsorc iôn,  s ino también su causa.
Desgraciadamente, las c i r c u n s ta n c ia s  que pueden v a r i a r  la tasa
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de glucemia son tan numerosas, que este s e n c i l l o  planteamiento 
es completamente er rôneo.
Para poder v a lo ra r  los resul tados ,neces i tamos c o n t r ô lâ t  no solo 
los mecanismos de absorc iôn de la glucosa,  s ino también los me- 
canismos de regu lac iôn de la glucemia.
En el  con t ro l  de la glucemia in te rv ienen  la in s u l i n a ,  f a c to r  hj_ 
pog lucemiante,y  un complejo mecanismo nuerohormonal (ca teco lam^ 
nas, S .T .H. ,  A .C.T .H. ,  glucagôn, e tc .  . . . )  como fac to res  h ip e r -  
g 1ucem îan tes .
Cualqu ier  a l t e r a c i ô n  en la cuantîa  de estos elementos o en los 
ôrganos que los fa b r i c a n ,  determinate un t ran s to rno  h ipe r  o h i - 
pog1ucémico.
Habrâ que a n a l i i a r  los pos ib les  t rans to rnos  que una in tervenciôn 
g â s t r i c a  puede in d u c i r  en el pâncreas (ôrgano productor  de la in^  
s u l in a  y el  glucagôn) o en el sistema neuro-endocr ino (h ipo tâ la -  
mo-h ipôf i s i s - s u p r a r r e n a le s ) .
PANCREAS.
Se ha d i s c u t i  do la p o s i b i l i d a d  de que una le s iôn  pancreât ica  
( p a n c r e a t i t i s  c rôn ica )  sea causa de una d iabetes ,  senalândose en 
su favo r  la f recuente  combinac iôn de ambas pa to log îas  (Nothmann)
Los cuadros de p a n c r e a t i t i s  pueden aparecer en el  operado gâstr j_ 
co antes de la in te rven c iôn ,  por invasiôn del proceso u l c e r o s o
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(u lcus pénétran te)  o en el  pos tope ra to r ïo  înmedlato y t a r d i o ,  
por lo  que si e l  postulado a n t e r i o r  fuera  c i e r t o ,  esta ser îa  la 
causa del t ran s to rno  glucémico.
Realmente, s i  tenemos en cuenta que es s u f i c i e n t e  un res to  de 
parénquima i n ta c to  que représente la  décima par te  del pancreas 
para e v i t a r  la a pa r ic iôn  de la d iabe tes ,  parece lôg ico  pensar 
que la  p a n c r e a t i t i s ,  sobre todo en el  caso de una a fec tac iôn  lo  ^
cal por penetrac iôn de un u lcus ,  no provoque la diabetes actuan^ 
do, todo lo  mas, como f a c t o r  desencadenante de una d is p o s ic iô n  
h e r e d i t a r i a  p rev ia  (Bertram y O t to ) .
INSULINA.
La glucosa por v îa  o ra l  provoca una mayor secreciôn de in s u l i n a  
que cuando se adm in is t ra  por vTa intravenosa (Me I n t y r e ) .  Para 
buscar una e x p l ic a c iô n  a este fenômeno se ha defendido la ex i s 
tenc ia  de una hormona g a s t r o - i n t e s t i n a l  que se denominô h ip o té -  
t icamente " i n c r e t i n a " .
Ya en 1925, Novoa Santos demostrô que un e x t ra c to  de mucosa duo  ^
denal admin is t rado por v îa  in travenosa,  era capaz de descender 
la glucemia, a t r ibuyé ndo lo  a una pos ib le  secreciôn de in s u l i n a .
Muchas han sido las candidatas para c u b r i r  e l  puesto de ese f a £  
t o r  desconocido: g a s t r i n a ,  s e c re t in a ,  c o le c is t o q u in in a ,  pancreo 
c im ina,  . . .  e tc .
Dos son en la a c t u a l idad las hormonas que se sabe es t imulan los 
i s l o t e s  de Langerhans: la sec re t ina  y la pancreocimina (Unger) ,
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produciendo secreciôn de in s u l in a  ambas y de glucagôn la segunda. 
La sec re t ina  neces i ta  la presenc ia de t e j i d o  exocr ine  in ta c to  p£ 
ra esta func iôn ,  premisa super f lua  para la pancreocimina (Gober-
na) .
La in te rvenc iôn  q u i rû rg ic a  o r i g i n a  un t ra s to rn o  func iona l  crean- 
do una s i tu a c iô n  h ipoenc im â t ica , mâs o menos acusada en func iôn  
de la técn ica  empleada (ver tes ina  p ro p ia ) .
Concretândonos en la  sec re t ina  y pancreocimina, dos son las cau­
sas postgast rectomia  que pueden a l t e r a r  su secreciôn:
a) Disminuciôn del Cl H (comûn a todas las té c n ic a s ) .
b) La marginaciôn duodenal,  que al  1levar  la comida del es to  
mago al yeyuno, suprime el  paso por el  duodeno haciendo 
desaparecer el es t îmulo  para la sa l ida  de pancreocimina. 
( in te resa  a la gastroenteroanastomosis con gast rectomîa 
o s in  e l l a ) .
GLUCAGON.
La producciôn y l i b e ra c îô n  a la sangre del glucagôn se r e a l i z a rT a ,  
segûn Gajdos, con la in te rvenc iôn  de numerosos fa c to re s :  la tasa 
de glucemia (el mâs impor tan te) ,  un mecanismo de au to r regu lac iôn  
y la p a r t i c î p a c iô n  neuro-endocr ina por medio de las catecolaminas, 
S .T.H.,  A .C.T .H. ,  y el  sistema v é g é tâ t iv o .  A los que habrâ que - 
ahad ir  las hormonas g a s t r o in te s t i n a le s  sec re t ina  y pancreocimina 
(Goberna).
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Los t rans to rnos  en su producciôn y por a n a d i d u r a  en la  tasa 
de glucemia, vendrân motivados por s i tuac iones  h i poencimât icas 
(ver supra) p o s tq u i rû rg ic a s  o cambios neuroendocr inos .
EJE HIPOTALAMO-HIPOFISO-SUPRARRENAL.
La "enfermedad p o s t - o p e r a to r ia "  con l le va  el  aumento de catecola^ 
minas, S.T.H. ,  A .C.T .H . ,  a l te ran do  los n ive le s  d e g lu c a g ô n  y 
provocando una h iperg lucemia (Cuthbers ton, Cannon) durante la 
fase c a ta b ô l i c a ,  que termina el  3"4 dTa de p o s tope ra to r io .  Nue^ 
t ros  es tud ios  se r e a l i z a râ n  a p a r t i r  del 10-12 dTa (nunca antes),  
es d e c i r  cuando ya se han normalizado los n ive les  plasmât icos  
hormonales (Moore, Zimmerman, Suarez GarcTa). En t e o r i a  no va­
mos a encon t ra r  cambios neuro-endocr inos que i n t e r f i e r a n  la r e ­
gu lac iôn de glucemia, pero es p rec iso  pensar que por espacio de 
v a r ios  meses el  organisme va a recuperar ,  durante la fase anab^
1 ica ,  las ene gîas en forma de grasas y p ro te inas  perdidas en e 1 
perîodo de fens ive .  Los mecanismos que determinan y regulan este 
anabol isme no son bien conocidos, pero deben tener ,  por 1 o menos 
en pa r te ,  na tura leza endocr ina .  La p o s ib i l i d a d  de un t ra s to rn o  
glucémico por cambios en el  n iv e l  de glucagôn durante esta fase, 
no puede rechazarse d é f in i t i v a m e n te .
En resumen y aunque las l im i ta c io n e s  de nuestro conocimiento ac_ 
tua i  nos hacen guardar muchas réservas , t rè s  son las pos ib i l ida^  
des de a l t e r a c iô n  en la glucemia de los gast rec tomizados:
I) La técn ica  q u i r û rg i c a  p rac t icada ,  que al determinar  un 
t ra s to rn o  enc imât ico  g a s t r o - i n t e s t i n a 1, a l t é r é  la secre^ 
c iôn de in s u l i n a  y glucagôn.
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I l )  La enfermedad p o s t - o p e r a t o r i a , por medio de los mecani^ 
mos neuroendocr inos que la  ca rac te r î zan .
I l l )  Una les ion  pancreât ica  provocada por la patologTa eau - 
santé de la  in te rv en c iôn ,  o der ivada de la técn ica  em­
pleada (muy poco probable) .
Que pueden ser temporales (de hecho la  enfermedad pos t ­
o p e ra to r ia  siempre lo  es) o d e f i n i t i v e s ,  en func iôn  de 
una f u tu ra  recuperaciôn de la  normal idad, y a las que h£
brâ que sumar las pos ib les  a l te ra c io n e s  en la absorciôn
de glucosa:
IV) La a l t e r a c i ô n  de la mucosa i n t e s t i n a l .
V) La mayor rapidez de 1 t r a n s i t e  g a s t r o - i n t e s t i n a 1 , que al 
aument i r  la concent rac iôn de glucosa en el i n t e s t i n e ,  - 
f a c i l i t a r â  su absorc iôn.
En d é f i n i t i v a ,  c inco  h ip ô te s is  pendientes de comprobaciôn. La a^  
sorc iôn de la glucosa y las a l te ra c io n e s  de la glucemia en el 
gastrectomizado han s ido ,  creemos, hasta la a c t u a l idad mal es tu -  
diadas y peer comprendidas.
Ya hace t iempo que Lapp y Dibold (1932) s u g i r i e ro n  que la gas t re£  
tomîa era la causante de los t ra s to rn o s  glucémicos manifestados 
en la prueba de to le r a n c ia  o ra l  a la glucosa.
Al p r i n c i p l e  se p re tend iô re lacc îon a r  el  sTndrome de dumping con
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es tas a l te ra c io n e s  (Glaessner) ,  aunque es tud ios  p os te r io res  com- 
probaron que los cambios glucémicos de los gastrectomizados no -  
co incidTan con los sîntomas c l î n i c o s  del dumping (Sch lec te r  y N£
c h e le s ) .
Con el  t iempo, el  mayor conoc imiento de la patologTa del operado 
g a s t r i c o  hizo d i v i d i r  e l  sTndrome de dumping en precoz, de aparj_ 
c iôn inmediata t ra s  la in ges ta ,y  tardTo a las 2-3 horas de la t £  
ma de a l im e n to s .
En la ac tual  idad las d i fe r e n c ia s  e t iopa togén icas  han supuesto una 
cl  ara d e l im i tac iôn .  El hecho comûn para ambos de un vac iamiento 
g a s t r o i n t e s t i n a l  râp ido ,  hace que no nos parezca desacertada la 
denominaciôn c lâ s i c a ,  aunque muchos autores  defienden que para 
e v i t a r  confus iones,  se deje el  nombre de dumping solo para el p r£  
co z , adoptando el tardTo o t ra s  denomînaciones: sTndrome h ipog lu -  
cémico del gas trec tomizado,  ox ih ipe rg lucem ia  de Lawrence . . .  e tc
El dumping precoz cuya c lT n ica  ( t a q u ic a rd ia ,  h ipo tens iôn ,  sudor£ 
c iôn profusa)  va a tener  una e t io logT a  humoral: se ro ton ina ,  b ra-  
d iq u in in a  (Me Donald),  r é s u l t a n te  de la d is ten s iôn  yeyunal al de_ 
saparecer t ra s  la gastrectomTa el papel de "escudo osmôt ico" del 
estômago, no esta mot ivado por los t ras to rn o s  de absorciôn de la 
glucosa o regu lac iôn de su concentrac iôn p lasmat ica,  por lo que 
no va a in te re s a rn o s .
Por el  c o n t r a r i o ,  es tas û l t im as  a l te ra c io n e s  son las causantes - 
del dumping tardTo,  al  que dedicaremos nuestra a tenc iôn .
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ClînIcamente se m an i f ie s ta  por la a pa r ic iôn  de sensaciôn de ham- 
bre molesta acompanada a veces de angust ia  en e p ig a s t r i o ,  astenia 
intensa f î s i c a  y psTquica y t ra s to rn o s  vasomotores de sudoraciôn 
y mareo a las 2-3 horas de la ingesta ,  que mejoran rapidamente - 
con la toma de a l im ente  en especia l  s i  es azûcar.  Es d e c i r  un t £  
pico cuadro hipoglûcemico.
Las e s ta d î s t i c a s  an t iguas que lo  r e f e r Tan con una f recuenc ia  al - 
ta (37,7% de los gastrectomizados para G i lb e r t  y Dunlop, 1947) , 
probablemente englobaban no so lo  el dumping precoz y ta rdTo ,s inô  
también o t ra s  a l te ra c io n e s  p o s t -q u i rû rg i c a s  (sTndrome del peque- 
ho estômago). Estudios mâs rec ien tes  a r ro ja n  un porcenta je  pequ£ 
ho, 5% para G a l l a r t  Esquerdo, l legando inc luso Moreno G. Bueno a 
c o ns ide ra r lo  excepciona l .
A pesar de e l l o ,  en nuestro es tud io  sera premisa In e lu d ib le  la - 
co n s ta ta c iô n , p^ i rm a t îva  o nega t iva ,  de la s in tomato loq fa  reseh£ 
da.
Los ha l lazgos c lT n icos ,  ademâs, deben ser equiparados a las de­
terminac iones ana lT t ica s .
En la u l t im a  década han p r o l i f e r a d o  las pruebas de sobrecarga 
o ra l  de glucosa (curva de glucemia) en los operados gas t r icos ,  11£ 
gando a d e l im î ta r s e  claramente cua t ro  t ip o s  de curva de glucemia 
pos ib les  (ver Fig .  3 ) :
1 . -  Curva normal
2 . -  Curva d ia b é t i c a
3 . -  Curva plana
4 . -  Curva d iabe to ide  o de ox ih ipe rg lucem ia .
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n iv e l  d e  g l u c e m ia
Las dos pr imeras no nece s i tan e x p l i c a c iô n  por ser de sobra cono- 
c idas  por todos.
La curva plana par te  de unos va lo res  basales hipoglûcemicos o en 
el  l i m i t e  bajo de la normal idad,y  la e levac iôn  nunca l lega  a so- 
brepasar en 20*30 m gr . /  100 la c i f r a  i n i c i a l  (Hernandez Guio) .
Su e t io logT a  serTa un t r a s to r n o  en el t ran s po r te  de la glucosa a 
t  raves de la mucosa i n t e s t i n a l ,  es d e c i r  un de fec to  de absorc iôn.
El mayor in te rés  se ha cent rado en el  cua r to  t i p o  de curva que h£ 
mos denominado d iabe to ide  o de ox ih ipe rg lucem ia  (Lawrence).
La curva de ox ih iperg lucem ia  présenta una subida rapida a niveles 
super iores  a 180-200 mgr./ lOO, una g lucosu r ia  y un descenso san- 
guîneo hasta c i f r a s  normales o inc luso frccuentemente por debajo 
de lo  normal a las dos horas.
Como vemos hay t rès  anoma1 Ta s :
1) Elevaciôn por encima de la  normal idad. Se ha achacado a la m£ 
yor veloc îdad de 1 t r a n s i t e  g a s t r o - i n t e s t i n a l , q u e  har îa  que la 
glucosa l lega ra  rapidamente y en al tas concent raciones al Î£  
t e s t i n o ,  aumentando su absorc iôn.
2) La g luc os u r ia .  Es ûnicamente el  resu l tad o  lô g ic o  de haber -  
sobrepasado la concentrac iôn sanguTnea el d i n t e l  rena l :  160- 
180 mgr. / lOO aproximadamente.
3) La hipoglucemia tardTa.  La normal izac iôn  de la glucemia habla
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de una buena respuesta pancreât ica  de i n s u l i n a ,  pero el  he­
cho de que las c i f r a s  caigan por debajo de lo  normal,  es Î £  
d ice  de un t ra n s to rn o  en su regu lac iôn :  bien por un mecani£ 
mo de exceso de in s u l i n a ,  bien por f a l t a  de con t ra r reg u la  - 
c iôn (glucagôn, e je  neu ro -endoc r ino ) .
Cl în icamente  esta cuar ta  curva estâ representada por el  s Î £  
drome de dumping t a r d io .
Se ha t ra ta d o  de e x p l i c a r  la ox ih ip e rg lucem ia  como un es ta -
do p re d ia b é t i c o  (Tobe), que con el  t iempo d e r i v a r i a  en una 
d iabetes m a n i f ie s ta ,  siendo por lo  t an to  su e t io logT a  una - 
les iôn  pancreâ t ica .  Este mismo a u to r ,  cont ro lando a sus pa- 
c ien tes  con ox ih ipe rg lucem ia ,  comprobô que dos de e l l o s  ev£ 
luc ionaron en poco t iempo hacia una diabetes c lT n ica .
Otra pos ib  e e x p l ic a c iô n  es la ya mencionada disminuciôn 
pos t -gas t rec tom ia  de las enzimas i n t e s t i n a le s .  El d é f i c i t  
de pancreocimina o r ig in a rT a  un descenso en la respuesta in -  
suITnica  ( fase hiperglucémica i n i c i a l )  y de glucagôn ( fase 
hipoglucémica ta rdTa) ,  siendo por lo  tan to  la técn ica q u i ­
r û rg ic a  empleada la causante d i r e c t e  del t rans to rno  g 1ucém£
co.
Todo lo  hasta ahora expuesto se encamina a la e x p l ic a c iô n  de una 
a l t e r a c i ô n  del metabol ismo de la glucosa,  pero par t iendo  de una 
normal idad p rev ia  en el  pac iente .
Como pr imer  paso en nuest ro  es tud io  tendremos que co r robora r  , 
dentro  de c i e r t o s  mârgenes de segur idad, esa presunta no rm a l i -  
dad.
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Con este  f i n  Inves t igaremos:
a) Antecedentes persona les
b) Antecedentes f a m i l l a r e s
para desca r ta r  una d iabe tes ,  o un pos lb le  gen h e r e d l t a r l o  diabé
11 CO .
c) H I s to r l a  c l î n i c a  a c tu a l ,  Indagando las mînimas al - 
te rac lones  endocr lnas que puedan ser s ignos de una 
diabetes In c lp le n te  ( fase p r e d ia b e t l e a ) .
d) Peso del pac len te ,  dado el papel del exceso pondé­
ra l  en esta patologTa.
Ademâs en todos los casos como paso p rev io ,  aseguraremos una ij i 
gesta d i a r l a  mînima de 250-300 g r .  de h id ra tos  de carbono, por 
1o menos los t rè s  dîas antes de la prueba, ya que un d é f i c i t  de 
aporte  ex terno cont inuado es causa de t ras to rnos  en la regu la -  
c lôn de la glucemia.
DetermInaremos glucemia basai y curva de glucemia en todos los 
enfermos. El método y las c l f r a s  manejados van espec I f îcados  en 
e 1 capTtu lo  especTf lco.
Trataremos de e v idenc la r  los t ra s to rn o s  del metabolîsmo de la - 
glucosa y sus causas.
El ta lon  de Aqul les de nuestra bûsqueda lo  van a c o n s t ! t u i r ,  




En el es tud io  de absorclôn de p ro te inas  se ban usado a lo  la rgo 
del présente s îg lo  d i s t i n t o s  metodos, desde el  s imple examen m_i_ 
croscôpico de las heces para d e tec ta r  la presencia de un excesj_ 
vo numéro de f i b r a s  musculares es t r ia d a s  t î p i c a s  con bordes an- 
gu la res ,  de innegable in te rés  c l î n i c o  todav îa ,  hasta los es tu -  
dios rad io ac t ivos  mediante el  marcaje de proteTnas con d i s t i n ­
tos iso topos.
La seroalbûmina Humana marcada con Cr^^ parece ser actualmente 
la p r e f e r ida para d e tec ta r  a l te ra c io n e s  del metabolîsmo p r o t e i -  
co (Maynard).
No obstante la técn ica  mas frecuentemente usada cons is te  en la 
determinac ion de n i t rôgeno  f e c a l ,  detectando el d é f i c i t  absortJ_ 
vo mediante una va lo ra c iôn  comparât iva en t re  la cuantTa de p ro ­
teTnas Inger idas y n i t rôgeno  excre tado.
Como ya expl icâbamos en nuestra tes ina  (ver planteamiento del - 
t r a b a jo ) ,  los métodos c u a n t i t a t i v o s  que determinan una p o s i b l e  
malabsorciôn basados en el  Tndice de excrecc iôn ,  solamente son 
capaces de de tec ta r  una pérdida  de sustanc ia  (N en el caso de la 
absorciôn de p ro te inas )  supe r io r  a los l im i t e s  que se toman co­
mo normales,  pero no de in former  sobre la procedencia de ese ex  ^
ceso de pérd ida.
Han aparecido muchos es tudîos  de absorciôn p ro te ica  en gas t rec -  
tomizados (Everson, Lawrence, Moreno, Ba l ib rea)  senalando, aun- 
que con alguna d ispar idad  de c r i  t e r i o  en cuanto a su importancia.
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un sîndrome de malabsorciôn de proteTnas basado en la excesiva 
pérdida  de n i t rôgeno  f e c a l .
Ex is ten dos causas fundamentales que provocan un aumento de la 
can t idad  de proteTnas en las heces: una enfermedad pancreat ica ,  
por d é f i c i t  de abso rc iôn ,y  una gastroenteropatTa que con l leve  
pérdida  pa to lôg ica  de proteTnas a t ravés de la mucosa i n t e s t i -  
na 1 .
Ese n i t rôgeno  feca l  puede procéder de las proteTnas inge r idas ,  
pero también puede ser endôgeno, es d e c i r  la mani f e s ta c iô n  de 
un sîndrome p ie rd e -p ro te in a s .
En nuestro  t ra b a jo  nos vamos a l i m i t a r  a t r a t a r  de despejar es^  
ta in côgn i ta .  Ante el  hecho, comprovado por va r i  os autjores, 
( E l l i s o n ,  Jav id ,  Golding, Everson) ,de un exceso de proteTnas - 
excretadas (N f e c a l ) ,  indagaremos si  su causa es un aumento de 
secrec iôn de proteTnas plasmat icas al  tubo d i g e s t ivo en lo sgas  
t rec tom izados .
Holman en 1959 demostrô que la  albûmina y la gamma g lo b u l in a  se 
secretan normalmente en el  tramo i n t e s t i n a l .  Esta sa l ida  esta 
aumentada en c ie r t a s  enfermedades i n t e s t i n a l e s :  enfermedad de 
M ene t r ie r ,  1 in fa n g ie c ta s ia  i n t e s t i n a l ,  esprue, g a s t r o e n t e r i t i s ,  
e n t e r i t i s  r e g io n a l ,  c o l i t i s  u lce rosa ,  cancer g a s t r i c o ,  . . .  e tc .
No vamos a d i s c u t i r  la p o s i b i l i d a d  de una malabsorciôn de p ro ­
teTnas en los operados g a s t r i c o s ,  ya que el tema es ajeno a la 
meta que nos hemos marcado.
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Por el  c o n t r a r i o  nos s e rTa de gran u t i H dad un repaso a los mec^ 
nismos causantes de un sindrome p ie rd e -p ro te in a s  que pueden apa- 
recer t ras  la m u t i la c iô n  q u i r û r g i c a .  El desconocimiento de la 
e t iopa togen ia  del sindrome lo  hace muy d i f T c i l ,  siendo lo  mas 1^ 
g ico  suponer una a l t e r a c i ô n  en la  mucosa i n t e s t i n a l .
El aumento de la pérdida  de proteTnas por heces en los g a s t r e c t£  
mîzados,ha sido sehalado en es tudîos  con albûmina marcada (Moge- 
na, L inazasoro) ,  aunque los resu l tados  no parecen en abso lu to  de^  
f i n i t i v o s .
En nuestro  t ra b a jo  u t i l i z a m o s  la P.V.P. ( p o l i v i n i l p i r r o l i d o n a )  - 
marcada con 1^25 ’ fundamento y método de la técn ica ,  van des- 
c r i t o s  en el  capT tu lo  s ig u ie n te .
Nos l im i ta remos a resenar los casos de enfermos gastrectomîzados 
con sTndrome p ie rde-pro teTnas,  con t ro lando  como ûnico parâmetro 
e t i o l ô g i c o ,  la indemnidad de la mucosa i n t e s t i n a l  mediante la 
prueba de la D -x i lo sa .
RELACION ENTRE TODOS LOS PARAMETROS ASSORTI VOS INVESTIGADOS. -
No hemos quer ido  te rm ine r  es te  t r a b a jo  s in comparai' en t re  sT los 
resu l tados  obtenidos.
Se nos présenta la ocasiôn de e fec tua r  un es tud io  metabôl ico  del 
gast rectomizado basado en el con t ro l  de:
Absorciôn de: V i t .  g ...................................  Vi tamines
H ie r ro  .......................................  Minérales
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T r i o l e  ina
Ac. 0 1e i C O ••
D-Xi losa
Glucosa ' 
y pérdida de: P.V.P,
grasas
H. de C.
. . .  p ro te inas
p r In c Ip io s  
i nmed ia tos
Innegablemente daran una idea g loba l  de cada uno de los enfermos. 
A1 manejar tantos  parametros,  nuestro  conocimiento de 1 a s i tuac ion 
sera muy ampi io.
Memos i n s i s t i d o  repet idas  veces en que la meta de es te  t ra b a jo  no 
se l i m i t a  a senalar una s e r ie  de hechos metabôl icos,  s inô  a t r a ta r  
de buscar su e t iop a to gen ia .
Cada uno de los elementos estudiados t iene  p e c u l i a r idades en su 
metabol ismo, de ta 1 forma que un mismo enfermo mantendrâ normal la 
a s im i la c iô n  de sus p r i n c i p i o s  inmediatos y m inéra les ,  y anormal la 
absorciôn de Vi tamina ^ s i solamente présenta un d é f i c i t  de fac­
t o r  in t r în s e c o .
A lo  la rgo del d é s a r r o i l o  de todos los apartados anter io rmente  ex_ 
puestos, esperamos conseguir  de s l in d a r  las a l te ra c io n e s  que p ré ­
senta el operado g a s t r i c o  en func iôn  de la técn ica  q u i r û rg i c a  r e ^  
l i z a d a ,  de aque l las  achacables a o t r a  s e r ie  de f a c to re s .
En esta û l t im a  fase recop i lado ra  podremos, al r e la c io n a r  unos ele^ 
mentos con o t r o s ,  con f i rm ar  algunas conclusiones obten idas.
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Por ejemplo,  a la hora de d i f e r e n c la r  las a l te ra c io n e s  de la asj_ 
m i lac iôn  pancreatogena de las i n t e s t i n a l e s ,  pueden va lo ra rse :
Prueba Causa pancreat ica  Causa i n t e s t i n a l
T r i o l e i n a  Disminuida Disminuida
Ac. Ole ico 1^2^ Normal Disminuido
D -x i losa  Normal Disminuida
Glucosa Curva d ia b e t ic a  Curva plana
12V i t .  Co^^ Normal Disminuida
Con lo  que las p o s ib i l i d a d e s  de e r r o r ,  in e lu d ib le s  casi siempre 
no so lo  por f a l l o  de la técn ica  dé te rm inâ t iva  s inô del personal 
s a n i t a r i o  encargado del con t ro l  de la prueba por muy e s p e c ia l i -  
zado que es té ,  son forzosamente decantadas.
En nuestra in t roducc iôn  hacTamos h incap ié  en la v e r t i e n t e  prag- 
mat ica del présente t ra b a jo .  Al tener  a nuestra d is p o s ic iô n  tan^ 
tos elementos de j u i c i o ,  podremos hab lar  con a u té n t ic o  conoci - 
miento de causa de la gravedad o carenc ia  de importanc ia  de la 
s i t u a c iô n  metabôl ica del operado g a s t r i c o .
Si 5-6 ô los 7 parametros ana l izados estan a l te rados  en algûn - 
enfermo,y puede demostrarse s in l ugar a dudas que la e t i o l o g î a  
de ese d é f i c i t  v iene directamente  der ivada de la técn ica  qu irûj^ 
g ica ,  es indudable que habra que, cuanto menos, rep lan tearse  su 
in d icac iôn .
Hablâbamos también de las etapas del c i r u j a n o  en re lac iôn  a la 
c i r u g î a  gastro-duodenal  :
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1 . -  Al arma
2 . -  Pugna técn ica
3*"  Just  i f i c a c i ô n  c ie n t T f i c a .
Puede parecer que nuestro u l t im o  pâ r ra fo  nos s i t u a  en la  segun- 
da etapa al  aven tu rar  una c r î t i c a  o defensa de las d i s t i n t a s  téc^ 
nicas  q u i r ù rg i c a s ,  cuando nuest ra meta es encuadrarnos to ta lm en-  
te  en la te rc e ra ,  por lo  que debemos j u s t i f i c a r n o s .
No es el  momento de exponer las ind icac iones del t ra ta m ie n to  quj_ 
r û rg ic o  en las enfermedades gastro-duodenales,  pero muy s u c in ta -  
mente queremos recordar ,  dejando a un lado las imp i icac iones  ne^ 
rogénicas de la  u lcé ra  (vago, S .N .C . ) ,  que el  c i r u ja n o  debe ante 
todo t r a t a r  una patologTa mor fo lôg ica  que cond ic ionara ,  en fun - 
c iôn  de su h i s t o p a t o lo g ia , e l  quehacer q u i r û r g i c o .  Un ulcus  san- 
grante o b l ig a ra  a una resecciôn aûn en cont ra  posiblemente del 
s e n t i r  ideal  del c i r u j a n o ;  una û lce ra  duodenal baja con important^ 
te componente de p e r id u o d e n i t i s ,  sera candi data a una exc lus iôn  
pese a que siempre nos répugna esta pos tura .
Por o t ra  p a r te ,  la mente del c i r u ja n o  es ta ra  puesta en una se r ie  
de comp1icaciones p o s t -o p e ra to r ia s  ( r é c i d i v a ,  dumping, . . . . e t c ) ,  
que seran los verdaderos j u s t i f i c a n t e s  de su técn ica .
En los û l t im os  anos quiza se ha dado demasiada importanc ia  a la 
s i t u a c iô n  ca renc ia l  del operado g a s t r i c o  (gastrectomizado o va- 
guectomizado). Nuestro in te rés  al  r e a l i z a r  es te  t r a b a jo  no es- 
t r i b a  en apoyar o desaconsejar ninguna técn ica  s inô en de te rm i ­
ner el  grado de esa a l t e r a c i ô n  metabôl ica y su dependencia con la 




A la hora de i n i c i a r  e l  t r a b a jo  se nos plan tearon dos c u e s t i o ­
nes:
1) ÂQué enfermos elegîamos?
2) De la  extensa gamma de elementos que componen
es te  es tud io ,  iqué analizâbamos en cada uno de 
e l l o s ? .
Las d i r e c t r i c e s  para la  pr imera pregunta han s ido ya esbozadas 
en la in t roducc iôn .  No nos in te resa l im i ta rn o s  a una patologTa 
determinada, ni  a una técn ica ,  n i  a una s i tu a c iô n  pos t -opera to
r i a ,  por lo  que se ha t ra ta d o  de se lecc ionar  exponentes de t o -
das y cada una de e l l a s .  La proporc iôn pare ja  en unos y o t ros  
casos no ha sido pos ib le  por razones que alcanzan a c u a lq u ie r  
c i r u j a n o  d i g e s t ivo ,  pero los tan tos  por c ie n to  conseguidos cree^ 
mos que son s u f i c i e n te s  para conclueiones sino absolutamente de^  
f i n i t i v a s ,  sT con ampl io margen de p roba b i l ida d .
Aunque en un p r i n c i p i o  t ratamos de p r a c t i c a r  el  es tud io  comply 
to  de todos los parametros en cada uno de los enfermos, debido 
a la comple j idad de algunas determinaciones y sobre todo a su 
numéro, ha sido casi  imposible.  Aproximadamente solo el  40% de 
los ind iv iduos  seleccionados cumple este r e q u i s i t o .
En la determinac iôn de las concentraciones plasmat icas tomadas 
como Tndice de las réservas del organisme, se ha u t i l i z a d o :
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Calc io  ..............................................  absorciôn atômica
Fôsforo inorganico ......................  método de Fiske-Subbarow
Proteinograma .................................  e l e c t r o fo re s i s
LTpidos t o ta le s ..................................  t u r b id im e t r i a
Co les te ro l  .....................................  método de Kesselmann m o d i f i ca -
do por Valor
H ie r ro  s é r ic o  y t r a n s f e r r i n a  . .  absorciôn atômica
Glucosa ..............................................  método enz imât ico de la g luco-
sa-oxidasa guayaco l .
Para el a n a l i s i s  de 1 jugo g a s t r i c o ,  se détermina la secrec iôn - 
g â s t r i c a  basai (B.A.O.)  y la respuesta a la es t im u lac îôn  con do^  
s is  maxima de his tamina s igu iendo la c la s i c a  técn ica de Kay
( 1953) para c a l c u la r  el  M.A.O. (maximal ac id  o u tp u t ) .  El método
es de sobra conocido por lo  que ahorramos su desc r ipc iôn .
La va lo ra c iôn  de los resu l tados  se i n f i e r e  del c a l c u lo  de la a- 
c idez l i b r e  ob ten ido en las ex t racc iones  del perTodo t ranscurr j_  
do en t re  los 15 y 1 os 45 minutos a p a r t i r  del i n i c i o  de la prue^ 
ba, tan to  para la basai como para la pos t -h is tam în ica .
Se han tomado como c i f r a s  normales:
B.A.O. : 2,0 -  2,5 mEq. /  100
M.A.O. : 2 0 - 2 3  mEq. /  100
Pero ademas dejando un amplio margen de v a r i a b i 1idad, so lo  ha- 
blaremos de h i p o q u i l i a  ante c i f r a s  en el  M.A.O. i n f e r io res a 10 
mEq./lOO y de a q u i l i a  cuando el resu l tado  sea 0.
El res to  de los es tud ios  générales p rac t icados  en cada caso 
(anamnesis, Rx, exp lorac iones . . . )  no prec isan comentar ios.
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AN ALIS IS  DE SANGRE.
Se han p rac t icado  en c incuenta y nueve enfermos con un t o t a l  de 
sesenta y dos determinac iones. Todos e l l o s  han sido sometidos a^  
demas a un es tud io  a b s o r t i v o  de v i tam ina ^ y /o  de h i e r r o .
En la i d e n t i f i c a c i o n  de la anemia se han seguido dos parametros,  
c l î n i c o  y a n a l î t i c o .
I) C l î n i c o ,  buscando en la anamnesis y exp lo rac iôn  p a l i d e z ,a ^  
té n ia ,  c o i l o n i q u i a ,  sindrome de Plummer-Vinson, g r i e t a s  en 
la comisura de la boca, . . .  e t c . ,  como signos t î p i c o s  de - 
es te cuadro noso lôg ico .
I l )  A n a l î t i c o ,  con dos v e r t i e n t e s :
1) Hematolôgico.
2) E t io lô g ic o .
1) Examen hematolôgico completo c u a n t i t a t i v o  y mor fo lôg ico  
de los d i f e r e n te s  elementos de la sangre, determinando: 
Recuento de le ucoc i tos  y fôrmula l e u c o c i t a r i a .
Recuento de hematies.
Hemoglobina (Hb) .
Hematocr i to ( H c t ) .
Volumen corpuscu la r  medio (V.C.M.)
Hemaglobina corpuscu la r  media (C.H.M.)
Concentraciôn corpuscu la r  media de hemoglobina (C.H.C.M.)
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Se ha u t i l i z a d o  el  con ta je  e l e c t r ô n ic o  y la m â q u in a  
Cou l te r  S.
Conociendo el  numéro de hematfes, el volumen r e l a t i v e  
ocupado por e l l o s  (Hct) y la tasa de hemoglobina, ba^ 
ta e l e g i r  una unidad de volumen y peso (mm^  y g r . )  p^  
ra c a l c u la r  las "constantes  e r i t r o c i t a r i a s " .
El V.C.M. se ob t iene  d iv id ie n d o  el hematocr i to  por el 
numéro de g lôbu los  ro jos .
La C.H.M., d i v id i e n d o  la tasa de hemoglobina (peso de 
Hb por unidad de volumen), por el  numéro de hematîes.
Y la C.H.C.M. es la r e lac iôn  en t re  estas dos u l t im as  
constantes :  C.H.M./V.C.M.
En el esquema 3 vienen espec î f icadas  las c i f r a s ,  con 
l îm i t e s  supe r io r  e i n f e r i o r ,  tomadas como normales en 
ambos sexos. El u l t im o  recuadro esta dedicado a los - 
va lo res  de h i e r r o  s é r i c o  que, como veremos, se han utj_ 
1Izado en es te  apartado.
El d iagnô s t i c o  de anemia lo  hemos hecho basados en el 
recuento de hematîes y la  determinaciôn de hemoglobi­
na, prestando mayor atenc iôn a esta û l t im a ,  que en el 
s e n t i r  de Hayem es un dato mas f ided ign o  que el  nûme- 
ro er  i t  roc i t a r  io.
En el  p lanteamiento  del t r a b a jo  esbozabamos ya la d i - 
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t i p o s  que podenxos encon t ra r  en nuest ro  e s t u d i o  sobre 
operados g a s t r i c o s  como pa to log îas  re lac ionadas direc^ 
tamente con la s i t u a c io n  pos tope ra to r ia  del pac ien te ,  
ya que cua lqu ie ra  de las o t ra s  modal idades, de apare- 
c e r , l o  haran de forma independiente s in  guardar r e l a ­
c iôn de causa a e fe c to :
1 . -  Anemia posthemorragica c rôn ica .
2 . -  Anemia fe r rope n ica .
3 . -  Anemia mega lob las t Ica .
Sera necesar lo  dar cuenta p rev ia  de los parametros en 
que basamos esta d e l im i tac iôn .
Se ha manejado el  grado de pigmentaciôn en func iôn de 
la hemoglobina corpuscu la r  media (C.H.M.) y la  concen^ 
t ra c iô n  corpuscu la r  media de hemoglobina (C.H.C.M.) , 
obteniendo t i p o s :
h i percrômicos 
normocrômi cos 
h i pocrômi cos
El método exacto para determinar  el  grado de pigmenta^ 
c iô n ,  es d e c i r  la  concent rac iôn de hemoglobina en los 
hematîes,  se ob t iene  a p a r t i r  de la C.H.C.M,.  Nunca 
puede haber aumento de es ta  de te rm inac iôn , por lo  que 
la hipercromîa verdadera no e x i s te  y hablaremos ûn îc£  
mente de hipercromîas  r e l a t i v e s .
Valoraremos también el tamano de los hematîes en base
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al volumen corpuscu la r  medio (V.C.M.):
m ic ro c i t o s  
normoci tos 
macroc i tos ,  y 
megaloc i tos
y su forma, detectando a n i s o c i t o s i s , p o i q u i l o c i t o s i s ,  
etc# • • • •
Por u l t im o  se tuvo también en cuenta el  numéro de lei£ 
c o c i t o s ,  la  porporc ion  de n e u t r o f i l o s ,  la s ideremia,  
t r a n s fe r r in e m ia  e Tndice de sa tu rac ion .
En el  esquema 4 vienen espec i f icadas  las d i f e r e n c ia s  
tTp icas .  La anemia posthemorragica c rôn ica  y la ferro^ 
pénica pueden, en su evo luc iôn ,  confund irse a n a lT t i c a  
mente, por lo  que la d i f e r e n c ia c iô n  se hara buscando 
la e t i o l o g î a .
Las p o s ib i l i d a d e s  de a l t e r a c i ô n  del es tud io  hematolô- 
g ico  por m u l t i p l e s  fa c to re s  ya c i ta d o s ,  especialmente 
la t e ra p ia  an t ianémica, nos hara muy cautos al v a lo -  
rar  los resu l tados .
Como ep î logo  de este  apartado, sehalaremos los mînimos 
cambios de la normalidad a n a l î t i c a  que en ocasiones , 
como el  aumento del volumen corpuscu la r  medio (C.V.M.) 
aun con el  res to  de las c i f r a s  normales,  la expe r ien -  
c i a con las modernas maquinas Cou lte r  S ha sehalado 
como la pr imera ev idenc ia  de un cambio hematico (Cha- 
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2) E t i o l ô g i c o .  Vamos a usar métodos d i r e c to s  t ra tand o  de 
e v id e n c la r  la pérdida sanguînea mediante a n a l i s i s  de 
heces (hemorragias o c u l t a s ) ,  o i n d i r e c to s  buscando la 
fuente de una pos ib le  hemorragia:  u lcus de boca, gas­
t r i t i s ,  hern ia  h i a ta l  con e s o f a g i t i s ,  e t c .  . . .  y t é c -  
nicas a b so r t iva s  (v i tamina y h i e r r o ) ,  especTf icas  
en las anemias c a re n c ia les .
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VITAMINA B^2*
Se ha p rac t icado  en sesenta y cua t ro  enfermos con un t o t a l  de 
setenta y dos exp lorac iones .
Los parametros c i r c u n s t a n c ia 1 es que se manejan ( técn ica  quirûr^ 
g ica ,  t iempo de p o s to p e ra to r io ,  patologTa p o s to p e ra to r ia ,  . . . .  
e t c . )  van espec i f icados  en el  capTtu lo  de resu l tados por lo  que 
no ins is t î rem os  sobre e l l o s .
Actualmente,  para conocer el  metabol ismo de la v i tam ina 
contamos con dos exp lo rac iones :
1 . -  Concentraciôn de v i tam ina  B^^ ^n el suero
2 . -  Absorciôn de v i tamina B^^ r a d io a c t i v a .
La pr imera nos informa sobre las réservas organ icas del produc^ 
to ,  pero es un dato tempora l ,  ya que la c i f r a  puede e s ta r  man- 
ten ida den tro de ITmites normales a expensas de los depôs i tos  
v i tamTnicos o de una te ra p ia  especTf ica.
Por el c o n t r a r i o ,  mediante las técn icas  abso r t ivas  t e n d r e m o s  
înformaciôn sobre las p o s ib i l i d a d e s  e v o lu t i v a s  del pac ien te  in^  
dependientes de su s i t u a c iô n  a c tu a l .
Hoy en dîa se ha g e n e ra l izado el  uso en la c l î n i c a  de la v i t a ­
mina B 2^ r a d io a c t i v a ,  e x i s t iendo v a r ia s  p o s ib i l i d a d e s  en cuan­
to  al isô topo e leg ido  y las técn icas  de de te rm inac iôn .
La v i tam ina se marca anadiendo coba l to  ra d io a c t i v e  al medio en
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el que es s intetizada por los mîcroorganîsmos. Cuatro t ipos de 
isôtopo se usan para esta operaciôn: Co-56, Co-5 7 , Co-58 y Co-
60.
En un pr incip io  se u t i l i z ô  el C0-6O, pero su largo perîodo de 
activ idad (5,3 ahos) d i f icu l ta ba  el empleo en c l în ic a ,  por lo 
que actualmente se pref ieren con una vida media mas corta:  
Co-57  (270 dîas) y Co-58 (72 d îas) .
Una vez admin is t rada la  v i tamina marcada con el  isô topo r ^  
d i a c t i v o ,  pueden usarse cua t ro  técn icas  para c a l c u la r  la cuan- 
t î a  de su absorc iôn :
I) Determinaciôn de los n ive les  de ra d io a c t i v id a d  p lasm a t i -  
ca,  obteniéndose un v a lo r  mâximo las 8-12 horas de la a^  
m in i s t r a c iô n  de 1 producto.
I l )  Captaciôn hepâ t ica ,  haciendo medidas externas de rad ioa£ 
t i v i d a d  sobre el  hîgado.
I l l )  Excreciôn f e c a l .  Recogida de los heces durante 7 dîas y 
con ta je  de su r a d io a c t i v id a d  que se res ta a la adminis - 
t rada .  El resu l tado  sera la v i tam ina absorb ida.
IV) Excreciôn u r i n a r i a . Este método in t rodu c ido  por S c h i l l i n g  
en 1953 es de g ran s imp l i e i d a d  y ha mostrado la s u f i c i e £  
te  e x a c t i t u d  como para ser hab i tualmente el mas usado. 
Estas razones, unidas al  menor numéro de p o s ib i l i d a d e s  de 
e r r o r  i n t e r p r é t â t i v o  por esa s e n c i l l e z  técn ica  menciona- 
da, nos dec id ie ron  a e l e g i r l o  para nuestro t ra b a jo .
84
Vamos a usar la v i tamina marcada con Co-58 para el  c a l c u lo  
de la absorc iôn ,  valorando los resu l tados  en func iôn de unas cj_ 
f ras  l im i t e s  de la normalidad.
Ademâs mediante el  empleo simul taneo de Vi tamina marcada
con Co-57 mas f a c to r  in t r î n s e c o ,  podremos sena lar una p o s i b l e  
e t i o l o g î a  del sîndrome m a labsor t ivo  (Ka tz ) .  Si la causa es un 
d é f i c i t  de F . ! . ,  la excrec iôn  u r i n a r i a  de Co-58 es tara  disminuj_ 
da, pero la de Co-57 + F . l .  normal.
Con el f i n  de de tec ta r  es ta  f a l t a  de f a c to r  in t r în s e c o  se u t i ­
l i z e  la re lac iôn  excrec iôn Co-57 + F . l .^ que como veremos en 
excrec iôn Co-58 
la î n te rp re ta c iô n  de resu l tados  t ie n e  gran in te ré s .
TEST DESCHILLING:
Fundamento.- Si se admin is t ran  dosis o ra les  de Vi tamina B^2 
marcada con coba l to  r a d io a c t i v o ,  aparece una p£ 
quena cant idad de ra d io a c t i v id a d  en la o r ina  .
S in embargo si  al mismo t iempo que la toma ora l  
se inyectan por v îa  paren tera l  1.000 microgra - 
mos de Vi tamina B^g no r a d ia c t i v a ,  las c i f r a s  de 
r a d ia c t i v id a d  que aparecen en la o r in a  son muy 
cons iderab les .
Este hecho fue exp l icado  por Sch i11i n g , s u g i r i e £  
do que la sobrecarga de Vi tamina B^g harîa que 
la f ra c c iô n  ra d io a c t i v a  absorbida fuera  r e t e n i -  
da en menor proporc iôn por el hîgado saturado ya 
temporalmente,y que al  d i l u i r s e  con el  a l t o  co£ 
ten ido  plasmât ico de B^g aparec iera  en la o r ina  
en mayor can t idad .
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La absorc iôn y la excrec iôn u r i n a r i a  de Vi tamina 
B 2^ r a d io a c t i v a  estarân en razôn d i r e c t e ,  por lo  
que la medida de la segunda se usarâ como Tndice 
de la  pr imera.
Técn ica . -  El enfermo permanece en ayunas 12 h. antes y 2 h.
después de la toma del producto .
Previamente no habrâ re c ib id o  v i tam ina  B^^ clura£ 
te  por lo  menos dos dîas antes a la r e a l i z a c iô n  
de la prueba.
Después de una micciôn se adm in is t ran  conjuntame£ 
te por v îa  o ra l  una capsula que cont iene 0,25 mj_ 
crogramos de cianocobalamina marcada con 0,8 mi - 
c roc u r ios  de Co-58 y o t ra  de 0,25 microgramos de 
cianocoba1amina marcada con 0,5 m ic rocu r ios  de - 
Co-57, un ida a jugo g a s t r i c o  humano. Hemos util_[_ 
zado el  producto comerc ia l izado por The Radioch£ 
mical Centre, "Dicopac".
Dentro de las dos horas s ig u ie n te s  el  enfermo r £  
c i  be una inyecc iôn in tramuscu lar  de 1 mgr. de vj_ 
tamina B^^ no r a d ia c t i v a .
El pac iente  debe beber lo  menos p o s ib le  durante 
las 24 horas consecut ivas al  comienzo de la  pru£ 
ba, recogiéndose durante este  per lodo toda la o-  
r ina  e m i t ida y determinando el  volumen.
Se preparan muestras en tubos de p o l i v i n i l o  y se
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mi den a con t inuac ion  en un contador de t i p o  pozo.
Di luyendo v i tam ina  ra d io a c t iv a  en agua prep£ 
ramos un pat ron .
La r a d ia c t i v id a d  t o t a l  de la o r ina  recogida se - 
compara con la del patron y se c a lc u la  el  % de vj_ 
tamina ra d io a c t i v a  el im inada por o r in a .
La separacion del con ta je  de ra d io a c t i v id a d  de 
Co-58 y Co-57 no présenta d i f i c u l t a d e s ^p o rq u e  la 
d i f e r e n c ia  de energîa de las emisîones gamma mo£ 
t rada en la  a l t u r a  del pul so en el  espectro  o b t£  
ni  do con yoduro sodico c r i s t a l izado como detector ,  
es c la ra  en t re  uno y o t r o  ( B e l l ) .
I n t e r p r e t a c iôn de los r e s u l t a d o s . -  Las c i f r a s  tomadas como no£
males en la absorciôn  de Co-58 y Co-57 + F . l .  asT
como los ITmites en la re lac iôn  , v i e n e n
Co-58
espec i f icadas  en el  esquema 5»
El guardar toda la o r in a  em i t ida  durante el dîa 
es fundamental para la va lo rac iôn  de las pruebas, 
ya que las p e rd idas inadver t idas  fa lsea ran  los r £  
su l tados.
Los enfermos con i n s u f i c i e n c ia  renal presentan -  
una excrec iôn u r i n a r i a  reducida aun cuando la a^  
sorc iôn i n t e s t i n a l  de Vi tamina B^^ sea normal.
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causa la recogida de orina sea incompleta, tod£  
vîa pueden valorarse los resultados mediante el
înd ice  P2z5 7 exc£. yg que esta re lac iôn  es - 
Co-58 exc r .
independiente de la funciôn renal y de que se o^ 
tenga toda o solo parte de la orina elIminada , 
suponiendo que la radioactividad sea suf ic iente  
como para hacer un calculo exacto.
En un enfermo con malabsorciôn de causa intestj_ 
nal (patologTa de la mucosa) la excreciôn tanto 
de Co-58 como de Co-57  + F . l .  estara por debajo 
de la normalidad, pero la relaciôn de ambas nos 
informarâ si se sobreahade un d é f i c i t  de F . l . G .
En resumen, mediante el uso de los t rès  paramè­
t re s  mèneionados:
Absorciôn de Co-58 
Absorciôn de Co-57  + F . l .
Relaciôn entre ambas, 
podremos encuadrar a cualquier enfermo en algu­
na de estas situaciones:
Absorciôn normal
D é f i c i t  a b s o r t i v o  dependien te  del F . l .G .  
D é f i c i t  a b s o r t i v o  independiente del F . l .G .  
D é f i c i t  a b s o r t i v o  en el  que se suman las 2 
s i tuac iones  a n te r io re s .
En la f igura 4 se exponen graficos de los resuj_ 
tados obtenidos en la valoraciôn del îndice Co- 
57/C0-58 en d is t in tas  situaciones patolôgicas -  
(Sch i l l ing ,  Bel 1 , Mal 1) .
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Se ha p rac t icad o  en cuarenta enfermes con un t o t a l  de cuarenta 
y dos de te rm inac iones .
Como en la v i tam ina  1 as c l r c u n s ta n c ia s  de cada Ind iv lduo
que pueden in f  l u i r en su estado a b s o r t iv o  van espec i f icadas  en 
el  c a p i t u l e  de resu l tados .
El es tud io  de las réservas organ icas del metal ( h ie r r o  se r ico )  
y de t r a n f e r r i n a ,  es fundamental en este apartado. La técnîca 
de determinac ion de ambas ya ha s ide mencionada.
El conoc imiento del métabol isme del h ie r r o  experimentô un fue£^ 
te impulse a p a r t i r  de 1941 cuando Hahn y colaboradores i n t r o -  
dujeron el  use de h i e r r o  r a d io a c t i v e ;  desde entonces el  perfec_ 
cionamiento de las técn icas  y la d i s p o n ib i l i d a d  de va r ies  i s o ­
topes han c o n t r i b u id o  notablemente a la comprensiôn de este pro^ 
b1ema.
El c l a s i c o  método de su m in is t ro  de SO^Fe per vTa o ra l  y pos te­
r i o r  c o n t ro l  del ascenso de h i e r r o  en sangre respecte a la c i - 
f r a  basa i ,  ha s ide relegado per las pruebas con h i e r r o  radioac_ 
t i v o  (Hernandez Guio).
En la a c t u a l idad se puede determiner  per estes proced imientos  
la c a n t idad de h i e r r o  absorb ido,  almacenado, u t i l i z a d o  y excre^ 
tado.
La e x p l i c a c io n  de todos y cada une de les métodos usados para
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estas operaciones sé r ia  extensa y muy engorrosa, por lo  que nos 
l lmîtaremos a enumerar los y sena lar el e leg ido .
Hay que tener  en cuenta que el es tud io  del metabol ismo del h i e ­
r ro  se u t i l i z a  preferentemente en enfermedades hemato lôg icas, - 
por lo  que cada prueba t ie n e  un in te rés  y un empleo especTf icos.
Se han descr i  t o :
1) Excrecion feca l  de h i e r r o
2) Medida de la absorciôn del h i e r r o  con doble t razador
3) Método de 1 contador del cuerpo entero .
4) Recambio y u t i l i z a c i ô n  de 1 h i e r r o  mediante:
a) Ac 1 a ramiento  en plasma
b) Recambio en plasma
c) Apar ic iôn  en hematîes
d) Recambio en hematîes
Nuestra meta no es un es tud io  hematolôgico s ino un es tud io  nutrj_ 
t i v o ,  por lo que el  cua r to  grupo quedaba "a p r i o r i "  desechado.
De las técn icas que miden la absorciôn hemos e leg ido  la pr imera:  
excrec ion f e c a l .
No se nos escapan 1 os problemas, fundamental mente der ivados de 
la recogida de las heces, que con l leva  el método se lecc ionado . 
En el p lanteamiento de nuestra t e s i s  hemos procurado u t i l i z a r  -  
exp lorac iones en las que no pudieran i n t e r v e n i r  o lo  h i c i e r a n  
en minima proporc iôn los f a l l o s  humanos, por lo  que qu izâ so r -  
prenda la e legîda para la absorciôn del h i e r r o ;  nuestra m e j o r
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j u s t  i f  icac ion puede ser la f rase  de Glass: "e l  invest  igador e_n 
cuentra los mejores resu l tados  con el  método en el que t ie n e  -
mayor exp e r ie n c ia "
Es obv io  senalar  que se han tornado todas las precauciones (en- 
fermo h o s p i ta l i z a d o  nunca ambulante,  personal a u x i l i a r  p r e v ia -  
mente ad ies t rado  . . . .  e t c . )  para sos layar  esos pos ib les  f a l l o s .
Como isotopo r a d io a c t i v o  se u t i l i z a  el Fe-59 
METODO DE LA EXCRECION FECAL DE FE-59.
Fundamento.- Si se adm in is t ra  una dos is o ra l  conocida de hie^ 
r ro  r a d io a c t i v o  y se mi de la cant idad de ra d io -  
act  iv idad  e l im inada por las heces, la  d i f e r e n c ia  
en t re  la ra d io a c t i v id a d  admin is trada y la excre^ 
tada debera cor responder a la cant idad de h i e r r o  
absorb i da .
Tecn ica . -  El enfermo permanece en ayunas durante un m în i -
mo de 12 h. antes de p r a c t i c a r  la prueba, y el 
dîa a n t e r i o r  es sometido a un enema de l imp ieza .
Se le  adm in is t ra  una dosis o ra l  de 5 m ic rocu r ios  
de Fe-59 con c lo r u r o  f é r r i c o  como portador,  con- 
teniendo en t o t a l  5 mgr. de h i e r r o .
Se ha comprobado que la c a n t idad ideal de h i e r r o  
para cada toma es de 5-10 mgr. ,  ya que a p a r t i r
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de es te  tope a medida que se aumenta la dosis 
disminuye la proporc iôn de h i e r r o  absorb ido -  
(Smith y Pannacc iu l1i ) .
Juntamente con el  h i e r r o  se admin is t ran  100 ngr 
de ac ido ascôrb ico como reductor .
Previamente se ha preparado un patrôn d i lu ye j i  
do 1 ml. de la dosis en 100 ml. de agua.
I r a s  la  toma, el pac iente debe guardar dos ho^  
ras de d ie ta  abso lu ta .
Durante los 5-7 dîas s igu ien tes  a la prueba se 
recogen todas las heces em i t idas ,  cuidando de 
no mezc la r las  con la o r in a .  Es p rec iso  que es  ^
ta  operaciôn se cont inue hasta que la c a n t idad 
de r a d io a c t i v id a d  excretada en 24 h. sea infe^ 
r i o r  al  1 % de la adm in is t rada .
Se cogen muestras de las heces y se miden en 
un contador de c e n te l le o .
Mediante una régla de t r è s ,  en la que se toma 
como 100 el  conta je  t o t a l  de r a d io a c t i v id a d  - 
adm in is t rada ,  en func iôn  de la r a d io a c t i v id a d  
del pat rôn podemos c a l c u la r  al  par te  proporci ia 
nal a la muestra,  es d e c i r  el  po rcen ta je  excre^ 
tado :
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Porcenta je excretado =
cuentas/min.  muestra 
cuentas/mîn. pat ron x v o l .  adm in is t . (en  m l ) .
y a p a r t i r  de es ta  c i f r a  el  porcen ta je  absorb ido:
porcen ta je  absorb ido = 100 - porcenta je  excretado
In te rp re ta c io n  de los r e s u l t a d o s . -  Los su je tos  normales absor-  
ben del 25-30%.
En la anemia fe r ropén ica  aumenta mucho la p ropo r ­
c iôn absorb ida,  osc i lando  en t re  el 50 y el  70%.
Por u l t im o ,  cu a lq u ie r  les iôn  que a l t é r é  la f i s i o -  
log îa  a s i m i l a t i v a  del h ie r r o  hara d is m inu i r  la cj_ 
f r a s ,  s iendo destacable el  bajo porcen ta je  que 
acompaha al  sTndrome de malabsorciôn i n t e s t i n a l  , 
(pa to log îa  de la  mucosa).
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ESTUDIO HEMATOLOGICO DEL GASTRECTOMIZADO.
Constî tuye ûnicamente una compi laclôn de los t rè s  apartados an^  
t e r  lo res :
-  Anal î  s i s de sangre
- Vi tamina 
H ie r ro
Se han manejado para e l l o  los paclentes que t ienen p rac t icados  
estos es tud ios .
El in te rés  de este  apartado, p rev io  al resumen t o t a l  de todos 
los parametros ana l izados ,  se i n f i e r e  de la es trecha in te r re la_  
c iôn de las t rè s  determinaciones que forman su o b je to .
Como m ate r ia l  se u t i l i z a n  t r e i n t a  enfermos.
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GRASAS.
El m a te r ia l  y métodos usados han s ido expuestos en nuestra te^ 
s ina ,  por lo  que no in s is t i rem os  sobre e l l o s .
Unicamente in d ic a r  en el  orden general del t r a b a jo ,  que se ha 
p r e v is t o  la p o s i b i l i d a d  de que el  empleo simultaneo de v a r ias  
técn icas  con isotopos r a d ia c t i v o s ,  p lantée problemas.
Por una par te  la dosis de ra d io a c t i v id a d  es tan pequena, que 
aûn en el  caso de p r a c t i c a r  al mismo paciente todas las de te£ 
minaciones nunca es p e r j u d i c i a l .  Por o t r a ,  el  hecho de usar 
d i s t i n t o s  isôtopos para cada elemento ana l i zado:
Co-58 y Co-57 para la 
Fe-59 para el  h i e r r o
para la t r i o l e i n a  y el  acido o le i c o131
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hace s e n c i l l a  la d i f e r e n c ia  de la r a d ia c t i v id a d  em i t ida .
1^25 para la P.V.P.
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HIDRATOS DE CARBONO,
El anal I s i s  g loba l  de los dos productos estudiados en este  -  
apartado deberîa ser in te resan te  para v a lo ra r  la s i t u a c i o n  
del gast rectomizado ante este grupo de p r i n c i p i o s  Inmediatos.  
Los resu l tados  que hemos encontrado, como se vera en el capî_ 
t u l o  correspond len te ,  han hecho innecesar la esta con f ron ta  - 
c iôn por lo  que el  problema sera expuesto en las c onc lus iones
D-XILOSA.
Como los ITp idos,  esta in c lu id a  en nuestra t e s in a ,  por lo  que 
nos remit imos a lo  en el  la expuesto.
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GLUCOSA,
Se ha p rac t icado  en c incuenta enfermos con un t o t a l  de cincuen^ 
ta  y dos de te rm inac iones .
Todos los pac ientes  reunieron las s igu ien tes  cond ic iones:
a) No tener  antecedentes d i abê t i  cos (padres,  hermanos, pa­
r la n te s  ce rcanos ) .
b) No sobrepasar en 10% su peso ideal  ca lcu lado  segun la
formula de Lorentz .
En cada uno de e l l o s  se ha e s p e c i f i c a d o :
1) Edad
2) D iagnost ico p reop e ra to r io .
3) Técnîca q u î r û rg i c a  empleada.
4) Tiempo t r a n s c u r r id o  desde la in te rvenc ion  hasta la real j_ 
zacion de las pruebas (T° de p o s t o p e r a to r i o ) .
5) Pa to logîa pos tope ra to r ia  padecida.
6) Transi  to  g a s t r o - i n t e s t i n a 1.
que se baraja  ran como fac to res  de la pos ib le  a l t e r a c io n  absor-  
t  i va.
Como en el es tud io  de los o t ro s  productos invest igados se han 
p rac t icado  co n t rô le s  p reope ra to r ios  y pos tope ra to r ios  en pacien^ 
tes no operados de estogamo.
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METODO.
Es la  c lâ s i c a  prueba de sobrecarga ora l  de glucosa,  admin is -  
t rando 100 g r .  al 25% del producto y determinando la glucemia 
a los 30, 60, 90 y 120 minutos ,  de sobra conocida por todos.
En el  p lan teamiento del t r a b a jo  se expusieron los cuat ro  t  i - 
pos de curvas dé tec tab les  y los parametros en que se basa e^  
ta c l a s i f i c a c i o n .
Destacaremos aquT ûnicamente las c i f r a s  normales de la prue­
ba de to le r a n c ia  a la glucosa (OGTT):
G' 30' 60' 90' 120' Tiempo
120 160 170 140 120 mgr. %
El método usado en la mayorTa de los enfermos es el  enzimâtj_ 
co.
Las va r iac iones  de la glucemia basai ,  a las dos horas y la - 
forma de la curva,  se rv i  ran de parametros in d ic a t i v o s  de una 
d i sregulac  i o n .
En nuest ros resu l tados  se anotaran las d i f e r e n c ia s  c laramen- 
te  v i s i b l e s ,  o lv idandonos intencionadamente de las mînimas aj_ 
te rac  iones.
Ademâs de esta v a lo rac iôn  c u a l i t a t i v a  de los resu l tados ,  se 
ha hecho o t ra  c u a n t i t a t î v a  , sumando todas las determinaciones 
y ha l lando la media a r i t m é t i c a  en cada punto:  basa i ,  3 0 ' ,  6 0 ' , 
e t c .
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P o s te r iormente estas médias a r i tm é t i c a s  se han co r re lac ionado  
en func iôn  de las c i r c uns tan c ias  que hemos supuesto f a c t o r e s  
del pos ib le  t ra s to r n o  metabôl ico .
Los resu l tados se va lo ran b ioes tad îs t icamente .
Este es tud io  ha s ido rea l izado  en el  departamento de lnformâtj_ 
ca Médica del Hosp i ta l  ClTnico de San Carlos.  No creemos nece- 
s a r io ,  dada la comple j idad de los métodos que hacen ob l igada  la 
consu l ta  al e s p e c ia l i s t a ,  exponer en d e t a l l e  la r e a l i z a c iô n  de 
los ca lcu los  e s t a d î s t i COS.
En resumen, en el anal is is  de las curvas de glucemia hemos utj_
1izado dos métodos:
1 . -  Cual i t a t  i vo.
2 . -  C u a n t i t a t i v o .
En el  pr imero,  se va lo ran ind iv idua lmente cada una de las c u r ­
vas y en el segundo, de una manera con junta las c i f r a s  ha l ladas
Las venta jas  del método c u a l i t a t i v o  se der ivan del hecho de de^  
t e c t a r  todos los t ra s to rn o s  de regu lac iôn ,  mientras que en el 
c u a n t i t a t i v o ,  dado los amp 1ios mârgenes de normal idad de esta 
prueba, un numéro pequeno de e l l o s  quedarîa esmascarado eviden^ 
c iando solo las s i t uac iones  verdaderamente s i g n i f i c a t i v a s .
En las conclusiones  valoraremos los resu l tados obten idos con 
ambos métodos, con lo que esperamos sumar las venta jas  y dism^ 
n u i r  los inconvenientes y defectos  de cada uno de e l l o s .
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PROTEINAS.
Se ha p rac t icado  en se is enfermos con un t o t a l  de se is determj_ 
naciones.
Hemos u t i l i z a d o  en nuestro  t ra b a jo  la perdida de p o l i v i n i l p i  - 
r r o l id o n a  de la sangre hacia el  tubo d ig e s t i v e ,  prueba que se 
conoce con el  nombre de Test de Gordon.
Gordon in t r o d u jo  esta prueba para la in ves t igac ion  de las per -  
d idas p ro te ica s  g a s t r o i n t e s t i n a l e s  en el  ano 1958. Los métodos 
usados hasta entonces a base de seroalbumina-humana marcada con 
1^2^ o con Cr-51 son mucho mas complejos,  largos e inc luso  cuan^ 
t i t a t i v a m e n te  mas inexac tes.
La P o l i v i n i l p i r r o l i d o n a  (PVP) es un pol îmero s i n t é t i c o  prepara^ 
do a p a r t i r  del fo rm o l ,  a c e t i l e n o  y amonio. Es so lub le  en agua 
y bioquTmicamente in e r t e .  Se emplea como s u s t i t u t o  del plasma. 
Este pol îmero puede marcarse con 1^25 q con generalmente
usâmes el  pr imero por tener  un pér iode (T 1/2) mas la rgo .
TECNICA.
1°) Se carga una dos is  de j e r i n g u i l l a  de unos 25 Me (m_i_ 
c ro c u r io s )  y se prépara una dos is  exactamente igual  
para res e rv a r la  como pa tron.
2°) Se inyec ta al  pac ien te .
3°)  Recogida de todas las heces durante 96 horas a pa r ­
t i r  de la inyecc iôn.
100
4°) Se mîde en un contador de pozo la t o ta l i d a d  de las
heces deposi tadas en f rascos  de p l a s t i c o  de un l i ­
t r e  de capacidad y la dos is  patrôn que d i 1u imos en 
agua hasta un l i t r e  en un r e c ip ie n te  s im i l a r .
5°)  Se c a l c u la  el po rcen ta je  de excrec iôn ,  siendo el -
pat rôn  igual  al 100 % de la dôsis admin is t rada.
Cuentas del pat rôn  ............................  100
Cuentas en heces .................................  X
X = Cuentas en heces x 100 
Cuentas del patrôn
Gordon y colaboradores encontraron en su je tos  n o r ­
males una pérdida  feca l  comprendida en t re  el 0% has  ^
ta el  1,5%. Los pac ientes  con sTndrome de gastroen^ 
te ro p a t îa  exudat iva  alcanzan va lo res  en t re  el 2,6 % 
y 32 %.
ESTUDIO GENERAL METABOLICO DEL OPERADO GASTRICO.
Const i tuye  la suma de los es tud ios  p rac t icados .
Su p lanteamiento  lo  d i f e r e n c ia  completamente de la tôn ica  se- 
guida en el  res to  del t r a b a jo .
En su expos ic iôn  désarro i la remos î n t r o d u c c iô n , mate r ia l  y mé­
todos, resu l tados  y conc lus iones ,  por lo  que aquT nos l i m i t a ­
mo s a in fo rmar  sobre su e x i s te n c ia .
Se rv i ra  de preâmbulo para el  Resumen Fina l  de nuestra t e s i s ,  
a u té n t i c a  r e c o p i la c iô n  de todos los es tud ios  p rac t icados .
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RESULTADOS Y CONCLÜSIONES
A -  RESERVAS ORGANICAS
RESULTADOS.
Como era presumib le,  ten iendo en cuenta la premisa m a n t e n i d a  
de no e l e g i r  pac ientes  con c lTn ica  c a r e n c ia l ,  los recuentos de 
réservas organ icas  basadas en la concent rac iôn  p lasmât ica de 
los d i s t i n t o s  elementos,estan por encima de los l î m i t e s  norma­
les en todos los enfermos.
Por carecer to ta lmente de in te ré s ,  ahorraremos la enumeraciôn 
de pac ientes y c i f r a s .
CONCLÜSIONES.
El hecho de que las concentréeiones plasmat icas  de los elemen­
tos organ icos estud iados se mantengan dentro  de los l î m i t e s  de 
normal idad, no es en abso lu to  un dato c o n t ra d e c i r  la pos ib le  
e x i s te n c ia  de un sTndrome carenc ia l  en el  gast rec tomizado.
Como ya se ha repe t ido  a lo  la rgo  de esta t e s i s ,  el organisme 
t r a t a  de mantener por todos los medios su homeostas is ,y las de^  
terminaciones plasmat icas son sô lo  un Tndice,a veces engahoso, 
de la concent rac iôn i n t r a  o e x t r a c e lu la r .
Es indudable que el  sTndrome postgastrectomTa puede cursar  ba­
j o  un cuadro c lT n ic o  caquéct ico  con analTt ica p o s i t i v a :  h ipo  -
p ro te in a ,  h ipocalcemia, e t c . . . . , c o m o  en el  dumping grave,  pero 
estos enfermos en los que la s imple exp lo rac iôn  fTs ica  era d ia £  
n ô s t ic a ,  han s ido rechazados de nues tro  e s tu d io .
Estas determinaciones plasmat icas  sô lo  son punto de pa r t ida  so^  
bre el  que d é s a r r o i l a r  los es tud ios  metabôl icos.
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B -  ANALISIS DE SANGRE
RESULTADOS,
Mantendremos la metôdica elaborada en el  c a p î t u lo  de M ate r ia l  
y Métodos.
I) CLINICOS.- La bûsqueda en la anamnesis de la sintomato^ 
logTa anémica fue in f ruc tuosa  en todos los casos salvo -  
en 1 (E.A.L.  -2 2 .29 5 )  que presentô una c l î n i c a  que hizo  
v a lo ra r  su anemia como moderada.
I l )  ANALITICOS:
A) Hematolôg icos .-  En los cuadros 1A y 1B vienen resén^ 
dos los enfermos sometidos a esta exp lo rac iôn  y los pa r^  
metros que hemos medido en cada uno de e l l o s .
A las determinaciones indicadas en el capTtulo "M a te r ia l  y M^ 
todos" ,  se han anadido la edad, sexo, técn ica  q u i r û rg i c a  pra£  
t i c ada ,  t iempo t r a n s c u r r id o  desde la in te rvenc iôn  g â s t r i c a  y 
la r e a l i z a c iô n  de la prueba ana lT t ica  (T° de p o s to p e ra to r io ) ,  
h i e r r o  sé r ic o ,  resu l tados  de la prueba de absorciôn de la v i ­
tamina B 2^ y h ie r r o  y nombre e h i s t o r i a  c lT n ica  de cada uno de 
los pac ientes.  Teniendo en cuenta que las determinaciones a^  
s o r t i v a s  de v i tam ina B^^ V h i e r r o  y el Fe s é r ic o ,  v ienen rese_ 
nadas en los cuadros de los capTtulos co r respond ien tes , con el  
f i n  de no r e p e t i r  datos y s i m p l i f i c a r  los esquemas, no e s t i n  
constatadas en el  cuadro 1.
El numéro de enfermos c o n t a b i1izados es c incuenta  y nueve, de 
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s ido  repet ida en t rè s  i n d i v i d u o s e n  d is t i n t o s  periodos d e l  
p o s to p e ra to r io ,  el t o t a l  de determ inaciones fue sesenta y dos.
Ventidos anemias sobre sesenta y dos determinaciones c o r re ^  
ponden al 35,5%.
El po rcen ta je  encontrado es aproximâdamente in term edio a los 
r e f e r idos en la  b ib l i o g r a f î a  m undia l, ta n to  en nuestra r e v i ­
s ion : del 0 a l 58 , 1% (ver p lan team ien to  del t r a b a jo ) ,  como en 
la de o t ro s  au to res : del 4 a l 77% (Bjorneboc, W a llens ten).
La gravedad de la anemia ha s ido  c a l ib ra d a  en func iôn  del nu­
méro de hematîes:
num. de hematîes num. de enfermos % sobre el to ta l
_________________    de anemias
4.000.000 19 82,61
de 3 a 4.000.000 3 13 ,04
3 . 000.000 1 4,35
Destacamos en nuestros resu ltad os  la escasa importancia del - 
cuadro, ya que mas del 80% de los  pacientes anémicos presen - 
tan c i f r a s  muy cercanas a la  normalidad.
El ûn ico enfermo con anemia que podrîamos c a l i f i c a r  de grave, 
t ie n e  2.850.000 hematîes y 6 g r /100  de hemoglobina.
Los ha llazgos de o t ro s  au to res  muestran, por rég la  g e n e ra l ,una 
mayor repercus iôn : so lo  e l 14% por encima de 4.000.000 de he­
matîes (Garcîa Condé) .
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Pero estos resu ltados  no t ienen  v a lo r .  Podrîamos empezar a con  ^
f r o n ta r lo s  con la tecn ica  q u i rû rg ic a  u o t ra  s e r ie  de parametros 
y las  c i f r a s  ha lladas  no tendrîan  s ig n i f i c a c iôn alguna.Es fu n ­
damental desde el p r in c ip io  buscar la  e t io lo g îa  de los estados 
anémicos: no l i m i ta rse  a exponer e s ta d îs t ic a s  s ino t r a t a r  de 
enco n tra r  patogenias.
En este  s e n t id o ,  como pr im er paso hemos d iv id id o  a nuestros en^  
fermos en dos grandes grupos en re la c iô n  al tiempo t r a n s c u r r i ­
do desde la in te rv e n c iô n :
1) Con menos de 15 dîas de p o s t -o p e ra to r io  (Cuadro 1 A)
2) Con mas de 2 meses de p o s t -o p e ra to r io  (Cuadro 1B)
En los primeros la anemia puede d e r iv a r  de la s i tu a c iô n  preop£
r a to r ia  o del trauma q u i rû rg ic o  s u f r id o .
El tiempo t ra n s c u r r id o  en los segundos, hace que la e t io lo g îa  
haya que buscarla  en alguna c irc u n s ta n c ia  del p o s t -o p e ra to r io  
a jena a las a n te r io re s  que deben haberse subsanado ya.
1) Con menos de 15 d îas de p o s t -o p e ra to r io  hay doce e n fe r ­
mos. Las d i fe re n c ia s  temporales van desde 2 dîas la  de- 
te rm inac iôn  mas temprana, hasta 13 la  mas ta rd îa .
De los doce enfermos in d u  idos en este grupo, c inco  pre^ 
sentan anemia; es d e c ir  e l 41,60% .
Solo uno de estos c inco  pac ientes muestra unos recuen­
tos sanguîneos p re o p e ra to r ios por debajo de la n o rm a li -  
dad, siendo precisamente es te ,  e l ûn ico con un nûmero
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de hematîes pos t -opera to r io  i n f e r i o r  a les 4 .00 0 .0 00 .
La c o r re la c iô n  a n a l î t i c a  pre y p o s t -o p e ra to r ia  ev iden- 
c ia  en todos los casos e1 papel d e f i n i t i v e  del trauma 
q u i rû rg ic o  en la  a p a r ic iô n  de los cuadros anémicos.
La pérd ida de sangre en las in te rv e n e iones g a s t r ic a s  y 
su repercus iôn en e l cuadro hematolôgico del pac ien te ,  
ha s i do repe t id as  veces puesta de man i f  le s to .
Stanton (1948) la  evaluô para las gastrectom îas e n tre  
100 y 480 c . c .
Gard iner y Dudyley h ic ie ro n  en 1943 un e s tu d io  mas corn 
p le to  e s p e c i f  icando cada una de las té cn ica s  con los s_i 
gu ientes resu lta d o s :
a) Vaguectomîa t ro n c u la r  y p i l o r o p la s t ia :  pérd ida ap r£  
ximada de 125 c .c .
b) Gastrectomîa s u b to ta l :  idem, 225 c . c .
c) Gastrectomîa t o t a l :  idem, 400 c .c .
En nuestro  s e r v ic io ,  e l c a lc u le  fue ligeram ente  mas el_e 
vado: 331 c . c .  de media en gastrectom izados p a rc ia le s  
(Fernandez V i l l o r i a ) .
Estes es tud ios  j u s t i f i c a n  perfectamente la  a p a r ic iô n  de 
anemias t ra s  las in te rvenc iones  g a s t r ic a s .  Los enfermes 
de este  p r im er grupo (menos de 15 dîas de postopera to  - 
r ie )  quedan automaticamente exc lu id os  de todos los de- 
mas anal is  is .
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En e l lo s  e l acto  q u i rû rg ic o  es la causa de su anemia. 
Sorprende qu izas , que a id é n t ic a s  s i tu a c io n e s  respon- 
dan unos con un cuadro anémico y o t ro s  (e l 58,3%) con 
una a n a l î t i c a  normal. La e x tra c c iô n  de 250 c .c .  de s ^  
gre cond ic iona  t a l  es t îm u lo  e r i t r o p o y é t ic o  y de recu- 
pe rac iôn , que en 8-10 d îas e l pac ien te  norm alize  sus 
constantes sanguîneas (Romero). La porm enorizaciôn de 
esos mârgenes (de 2 a 13 d îas) en que se encuentran - 
los enfermes de este  grupo, unida a las d i s t i n t a s  péj^ 
d idas in t ra o p e ra to r ia s  de cada une de e l l o s ,  j u s t i f i ­
can ese aparente fenômeno.
2) Con mas de dos meses de p o s t -o p e ra to r io  se encuentra 
e l res te  de los pac ien tes  estud iados.
Numéro de enfermes: 50
Numéro de determ inaciones a n a l î t i c a s :  50
Anemias c o n ta b i1izadas : 17 que corresponden al 34%.
Sobre e l lo s  basaremos todo nuestro  e s tu d io ,  t ra ta n d o  
de enco n tra r  las c a r a c te r î s t  icas de los cuadros aném_î_ 
ces y sus fa c to re s  desencadenantes.
SEXO.
De las c incuen ta  determ inaciones p ra c t ic a d a s ,  s ie te  son hem- 
bras (14%) y e l re s te  varones
El 88,2% de las anemias se presentaron en el sexe m asculine, 
y e l res te  en el femenino. Las frecuenc ias  r e la t iv a s  son s i -  
mi la res  :




En todos, como se deducedel p r im er ana lTs is  de es te  f a c to r ,  e l 
tiempo t ra n s c u r r id o  e n tre  in te rve n c io n  y re a l iz a c io n  de las
pruebas es sup e r io r  a los 2 meses, pero los hemos d iv id id o  en
o tro s  cua tro  subgrupos:
a) Con un maximo de 6 meses de p o s to p e ra to r io .  Es e l grupo 
mas numeroso ya que encuadra 21 enfermes.
b) Con mas de 6 meses y menos de 1 ano: 8 enfermes.
c) De 1 a 7 anos: 10 enfermes.
d) Con mas de 7 ahos: 11 enfermes.
Las anemias encontradas en cada uno de los grupos han s id e :
a) 4, que corresponde a l 19%.
b) 2, que corresponde a l 25%.
c) 4, que corresponde al 40%.
d) 7, que corresponde al 63,6%.
Las c i f  ras no prec isan com entario , e l tiempo t ra n s c u r r id o  de - 
p o s to p e ra to r io  y la  frecu enc ia  de a p a r ic iô n  de cuadros anémicos 
estan en razôn d i r e c te .
TECNICA QUiRURGICA.
En e l esquema se is  van e spe c if icad as  las  técn icas  q u i rû rg ic a s  
empleadas y e l numéro y p o rcen ta je  de a p a r ic iô n  de anemias en 
cada una de e l l a s .
Los resu ltad os ,  s i  exceptuamos alguna técn ica  como e l B - l l  + 
vaguectomîa t ro n c u la r  que so lo  se re a l iz ô  en un enfermo, p la n -  
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1 . -  En p r im er luga r una f recu enc ia  muy s im i la r  de anemias tain 
to  en las gastrec tom îas p a rc ia le s  (B - l o B - l l )  como en 
las to ta le s :  a lred edo r de 40% en todas e l la s .
2 . -  Las vagectomîas con drena je  y las esofaguectomîas te rm i­
nales (con exé res is  de f ô r n ix  g a s t r ic o ) ,  es d e c i r  aque- 
l l a s  técn icas  en las que la  resecciôn es mînima o nula , 
no con llevan  anemia.
En e l apartado a n te r io r  hemos comprobado como e l tiempo de 
p o s t -o p e ra to r io  desempeha un papel importante en e l desencade^ 
namiento de las anemias. Era necesario  c o r re la c îo n a r  ente fa £  
to r  con la  técn ica  q u i rû rg ic a  empleada y as î se ha hech o e n la  
f ig u r a  5-
Como pr im er paso, nos s i r v e  para r a t i f i c a r  nuestro  a n te r io r  
h a l la zg o , ya que el a n a l i s is  a is la d o  de cada una de las técnj_ 
cas ev idenc ia  un aumento p ropo rc iona l del numéro de a n e m ia s  
con e l t ranscu rso  de los anos.
Valorando ambos parametros, la  igualdad encontrada en la  f r e ­
cuencia de cuadros anémicos e n tre  gastrectom ies p a rc ia le s  y t £  
ta ie s  desaparece.
En e l grupo pr im ero , hasta 6 meses de tiempo t ra n s c u r r id o  de£ 
de la in te rv e n c io n ,  la  anemia aparece en e l 40% de las gastrec 
tomîas t o ta le s ,  so lo  en e l 20% de las p a rc ia le s  t ip o  B - l l  yen  
n i ngûn B - I .




g ast ree tomîas parc ia les  ya que no encuadran ninguna t o t a l .
La v a lo ra c io n  de los resu ltados  en e l B-l y en e l B - l l  m anti£  
ne nues tro  prim er pos tu lado : no encontramos d i fe re n c ia s  signj_ 
f i c a t i v a s ,  la  f recuenc ia  de los estados anémicos, p ro p o rc io  - 
nalmente, es s im i la r  para ambas té cn ica s .
Resumiendo, los resu ltados  de este  apartado nos proporc ionan 
t re s  da tos:
I)  La mayor f recuenc ia  de cuadros anémicos aparece en las 
g a s t rectomîas to ta le s .
I l )  En un po rcen ta je  i n f e r i o r ,  independiente del t i p o  de
anastomosis re c o n s t ru c t iva ,  le  siguen las gastrectom îas 
parce la re s .
I l l )  Las técn icas  s in resecciôn o con mînima resecciôn gas -  
t r î c a ,  no se acompanan de anemia.
Que podrîan condensarse en un so lo  pos tu lado : " l a  f recuenc ia  
de cuadros anémicos y la  cuan tîa  de exé res is  g a s t r ic a ,  estan 
en razôn di re c ta " .
TAMARO Y PIGMENTACION DE LOS HEMATIES.
Los ha llazgos encontrados en re la c iô n  a es te  parametro vienen 
e sp e c if ica d o s  en el Esquema 7*
Uno de nuestros enfermes anémicos, t ie n e  en su e s tu d io  a n a l î -  
t i c o  el c a lc u le  del v a lo r  g lo b u la r  como în d ic e  de hemoglobina 
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un dato seguro para estos fines (Duncan), por Io que ha sido
excluido de la es tad îs t ic a  en este apartado.
La valoracion aislada del tamaho o la pigmentaciôn del hematîe
es un dato poco fidedigno para d ife re n c ia r  los tipos de ane­
mias .
Lo t îp ic o  de las anemias ferropénicas (bien por defecto de 
aporte, bien por pérdida excesiva normalmente hemorrâgica) es 
la m icrocitosis e hipocromîa. Que cumplieran estos re q u is i te s  
hemos encontrado cinco enfermes (el 3 1 , 3% del to ta l de anemias 
contab i1izadas).
Por el con trar io , la anemia megaloblastica suele presentar hi -  
percromîa y macrocitosis. Con estas carac te rîs t icas  hay cuatro 
enfermes (corresponden al 25%).
Del an a lis is  de estas constantes e r i t r o c i ta r ia s  se deduce una 
incidencia ligeramente superior del grupo de anemias ferropénJ_ 
cas sobre las megaloblasticas, aunque el porcentaje de las du- 
dosas (43,7%) puede in c l in a r  la balanza hacia uno u otro  lado, 
y de memento los datos son insufic ientes para aventurar un diaç[ 
nôstico d e f in i t iv e .
LEUCOCITOS Y NEUTROFILOS.
La leucopenia y neutropenia aparecen en la anemia megaloblast^  
ca y han sido destacadas como signe a n a l î t ic o  valorable (Bous- 
s e r ) .
Hemos anotado estas condiciones en cuatro enfermes que presen- 
taban:
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dos anemia hipocrômica m icroc it ica .  
y otros dos anemias macrocîtica hipo y normocrômica.
Las variaciones encontradas han sido minimes y en absolute s i£  
n i f ic a t iv a s ,  ya que eran leves desviaciones de la norma que pu£ 
den apârecer también en las anemias ferropénicas (Rakotoarima- 
nana).
Fe SERICO Y TRANSFERRINA.
Solamente se ha practicado en t re in ta  y s ie te  enfermes, el 74% 
del to ta l  de nuestra casuTstica.
De estos t re in ta  y s ie te ,  doce tienen anemia.
Como primer paso hemos relacionado el nivel de h ierro  sérico - 
con la presencia de cuadros anémicos:
Fe Enf. con anemia
bajo 13 Ocho, que corresponde al 61,5%
normal 20 Cuatro, que corresponde al 20%
elevado 4 ------
Mas del 60% de los pacientes con hiposideremia tienen anemia , 
mientras que se détecta en escasamente el 20% de los normosid£ 
rémi COS y en ninguno con h ierro  plasmatico por encima de los - 
l im ites  normales.
El manejo de paramétrés aislados es sumamente delicado y puede
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conducir a muchos errores. El papel de la sideremia en la ge­
nesis de los estados anémicos es claro y se deduce también de 
nuestros resultados, pero un nivel bajo de Fe sanguîneo no i£  
dtca nada si no se le suman otras circunstancias. En nuestro 
estudio, el 38,5% de los enfermos con hiposideremia presenta­
ron una analTtica completamente normal.
Vamos a contrastar este dato con las anteriores constantes e n  
t r o c i ta r ia s ,  para atenernos a las d ire c tr ic e s  esbozadas en el 
esquema cuatro del planteamiento del trabajo  (parametros t îp £  
cos de las anemias).
De los pacientes con anemia hipocroma, cinco (83,3%)tienen h£ 
posideremia y uno (16,6%) h ierro  sérico normal.
De los normocrômicos, 1/3 hiposideremia y los 2/3 restantes -  
normosideremia.
Ninguno de los pacientes con h ipercromîa t iene la concentra -  
ciôn plasmatica de h ierro  elevada, llegando incluso el 66% a 
l îm ites  in fe r iores a la normalidad.
La relaciôn entre sideremia y tamaho de los hematîes aporta 
los siguientes datos:
...............  el 80% de los m icrocîticos,
................ el 100% de los normocîticos,
................ y el 50% de los macrocîticos  tienen h£
posideremia.
Las conclusiones deducidas del contraste îndependiente Fe (s£  
rico)-pigmentaciôn y Fe (sérico)-tamaho e r i t r o c î ta r io , te n d r îa n
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muchas probabMidades de exactitud . Simplemente teniendo en 
cuenta que la an isoc itos is  caracteriza  los tres tipos de ane­
mia analizados, la pigmentaciôn y la sideremia guiarîan nues­
tra  c l a s i f icaciôn.
No obs tan te , hemos p re fe r id o  aun a costa  de am p lia r  e l numéro 
de anemias no encuadradas, l im i ta rn o s  unicamente a e t iq u e ta r  
los enfermos que cumplen todos los r e q u is i to s  de cada grupo.
Anemias fe r ro p é n ica s  (m ic ro c i to s is ,  h ipocrom îa, h ipos iderem ia) 
se han encontrado c u a tro ,  por lo  que habida cuenta que en t o ­
das e l la s  se re a l iz a ro n  todos los e s tu d io s ,  corresponden al 
33,3% de las anemias ev idenciadas.
Anemias megaloblasticas (macrocitosis, h ipercromîa, normo o -  
hipersideremia) solamente uno, el 8,3% del t o ta l .  Este porce£ 
ta je  es a todas luces in fe r io r  al real ya que el Fe no se de­
termine en todos los pacientes con h ipercromîa y macrocitosis; 
un calcule de probabilidades nos o b lig a r îa  a casi duplicar la 
frecuencia.
Resumiendo, la  c la s i f i c a c iô n  de las anemias queda a s î :
A. ferropénicas y post-hemorrâgicas ...........  33,3%
Anemias m ega lob las t icas  ...................................  8,3%
Anemias no c las if icadas  ...................................  58,4%
Las anemias fe r ro p é n ica s  y post-hem orrâg icas c rôn icas  son an£ 
l î t ic a m e n te  a s im i la b ié s .
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Los da tos  hasta  ahora usados se m a n i f ie s ta n  c la ram e n te  insufJ_ 
c îe n te s  para a lc a n z a r  un d ia g n o s t ic o ,  por lo  que pasamos a a n£  
l î z a r  e l  segundo grupo  de param étrés  a n a l î t I c o s :
B) ETIOLOGICOS.
T ra tando  de e n c o n t ra r  una causa para esos es tados anémicos i £  
dagaremos suces ivam ente :
1) DIAGNOSTICO PATOLOGICO. (En e l memento de p r a c t i c a r  e l  
examen s a n g u în e o ) . -  De lo s  d i e c i s i e t e  p a c ie n te s  con ane -  
m ia , s o lo  dos p re s e n ta ro n  una le s io n  o rg â n ic a  (u lc u s  de 
boca y m e ta s ta s is  h e p a t ic a s  de un carc inom a d i g e s t iv o  no 
lo c a l iz a d o )  que p o d r îa  se r la  causa de hem orrag ia  g a s t r £  
i n t e s t i n a l .
En lo s  demas enfermos la  p a to lo g îa  fu e  fu n c io n a l  en c i n ­
co ( t r e s  dumping leve  y dos a fe r e n to p a t îa )  y nu la  ( a s in -  
to m a t ic o s )  en lo s  d ie z  re s ta n te s .
El p a c ie n te  con u lc u s  de boca te n îa  p ra c t ic a d a  una endos- 
co p ia  d i g e s t iva  ÿ la  v i s io n  d i r e c t a  de l proceso u lc e ro s o  
no c o n s ig u iô  o b j e t i v a r  s ignos  hem orrâg icos .
2) SEXO. Como ya hemos i n s i s t ido  a lo  la rg o  de e s te  t r a b a ­
j o  la  p é rd id a  m ens trua l de las  m ujeres en a c t i v id a d  se -  
x u a l ,  podîa i n t e r v e n i r  dec i s ivamente en e l  a l t o  p o rc e n ta ­
j e  de anemias.
No ha s id o  a s î .  Muy a l  c o n t r a r i o ,  la s  dos u n icas  hembras
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de n u e s t ro  e s tu d io  que p re sen ta ron  anémia, estaban ya en 
p e r îo d o  menopaûsîco.
3) BIOPSI A GASTRICA. La a p a r ic iô n  de g a s t r i t i s  en e l  muhôn 
de lo s  g as tre c to m iza do s  ha s id o  ya tema de d is c u s iôn en 
n u e s t ro  t r a b a jo  ( t e s in a )  y to d a v îa  s a ld râ  re p e t id a s  veces 
a r e l u c i r .
Hemos m anten ido n u e s tra  o p in iô n  sobre e s te  p rob le m a ,con - 
s ide rando  la  g a s t r i t i s  como una é v o lu e iô n  normal del op£ 
rado g a s t r i c o  en fu n c iô n  de la  nueva ana tom of i s io lo g ta  -  
por una p a r te  y de la  edad (avanzada en muchos) por o t ra .
No o b s ta n te ,  la  hem orrag ia  puede acompahar a la  g a s t r i t i s .
Se ha e v id e n c ia d o  e s ta  le s iô n  (mediante  e s tu d io  h is to p a -  
t o lô g ic o )  en e l 74,3% de lo s  p a c ie n te s  anémicos (descon- 
tando a q u e l lo s  en los  que no se r e a l i z ô  e l  e s tu d io ) .  En 
todos se t r a ta b a  de g a s t r i t i s  c rô n ic a  en c u a lq u ie ra  de -  
sus d i s t i n t o s  t i p o s  y endoscôpicamente no se o b je t i v a r o n  
s ignos  hem orrâg icos .
Ademâs, te n ie n d o  en cuenta  que e l  p o rc e n ta je  de g a s t r i ­
t i s  en todos lo s  enfermos o b je to  de e s te  t r a b a jo ,  fue  S£ 
p e r io r  (85 ,7% ), la  c i f r a ,  pese a su im p o r ta n c ia ,  no la  -  
juzgamos s i g n i f i c a t i v e .
4) HEMORRAGIAS DIGESTIVAS. Se p r a c t i c ô  la  c lâ s ic a  prueba de 
la  b e n c id in a  en doce de lo s  d i e c i s i e t e  p a c ie n te s  anémicos 
con re s u l ta d o  n e g a t iv o  en todos e l l o s .
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En resumen y has ta  e l  momento, la  bûsqueda e t f o lô g î c a  so 
lo  nos ha deparado una p o s îb le  causa hem orrâg ica en e l  e£  
fermo a fe c to  de u lc u s  de boca que no sangraba en e l mome£ 
to  de su in g re s o  pero  que podîa h a b e r lo  hecho con a n te r io  
r id a d , y  o t r a  p ro b a b le  e t i o l o g î a  anémica en e l p a c ie n te  
d ia g n o s t ic a d o  de m e tâ s ta s is  h e p a t ic a s  de carcinoma d ig e s -  
t i v o  como re s u l ta d o  de una h ip o t é t i c a  y no mani f i e s t a  he­
m orrag ia  d i g e s t iva  o de un sîndrome p a ra n e o p lâ s îco .
El grupo de anemias pos t-h e m o rrâ g icas  queda in é d i t o  o a 
lo  sumo con un mînimo exponente. El r e s to ,  deberemos e t i -  
q u e ta r la s  como c a r e n c ia le s :  fe r ro p é n ic a s  y mega1o b iâ s t ic a s
5) ABSORCION DE VITAMINA B^^ Y HIERRO. Re lac ionando lo s  en­
fermos con cuadros anémicos y la s  de te rm in a c io ne s  a b s o r t£  
vas de V itam ina  B^g y h ie r r o  p ra c t ic a d o s  de forma coe tâ  -  
nea, destaca  e l  a l t o  p o rc e n ta je  de m a labsorc iones  encon -  
t ra d a s :  d ie z  enfermos de d i e c i s i e t e ,  es d e c i r  e l  58,8%.
Ademâs, so lamente un p a c ie n te  de lo s  encuadrados como no£ 
maies te n îa  la s  dos d e te rm in a c io n e s  hechas, estando  e l  res 
to  a f a l t a  de l e s tu d io  a b s o r t iv o  de l h ie r r o  o de la  v i t a ­
m ina, por lo  que p resum ib lem ente  la  c i f r a  de m a la b s o rc io ­
nes h ab r îa  que e le v a r l a .
Losde fec tos  de a b s o rc iô n  de v i ta m in a  B^^ fu e ro n  mâs f r e -  
cuentes ( s ie t e  casos) que lo s  de h ie r r o  ( c u a t ro  ca sos ) .
La c o r r e la c iô n  e n t re  la s  d e te rm ina c io n e s  a b s o r t iv a s  y la s
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c o n s ta n te s  e r i t r o c i t a r i a s  ha s id o  so rp re n d e n te ,  ya que a l 
lado  de re s u l ta d o s  lô g ic o s :  enfermo F .S .M .-  21055, con h£ 
pocromTa, m ic r o c i t o s is  y a b s o rc iô n  normal de v i ta m in a  
y d e f i c i t a r i a  de h i e r r o ,  se dan o t r o s  p a ra d ô g ico s :  e n f e r ­
mo E .A .L . -22293, con h ip oc ro m îa , m ic r o c i t o s i s ,  a b s o rc iô n  
normal de h ie r r o  y d é f i c i t  a b s o r t i v o  de
Como d a to  s i g n i f i t a t i v o ,  so lamente e l  50% de la s  anemias 
h ipoc rôm icas  y m ic r o c î t i c a s  presen taban un d é f i c i t  en la  
a b s o rc iô n  de l h i e r r o ,  y e l  57,1% de la s  h ip e rc rô m ic a s  ym £ 
c r o c î t i c a s  te n îa n  m a labso rc iôn  de v i ta m in a  B^g*
ALTERACIONES HENATOLOGICAS.
Las d i s t i n t a s  c i r c u n s ta n c ia s  que rodeaban a lo s  enfermos aném£ 
cos han s id o  seha ladas ya , pero  en e l  66% de casos con c i f r a s  
de hematîes y hemoglobina por encima de lo s  l î m i t e s  normales , 
aparecen a l t e r a c io n e s  de la s  co ns ta n te s  e r i t r o c i t a r i a s  d ignas  
de mèneiôn.
Destacamos nueve enfe rm os, e l  18% del t o t a l  de casos re v is a d o s ,  
que p resen tan  por lo  menos dos co n s ta n te s  a l t e r a d a s .  En la  t e £  
ce ra  p a r te  de e l l o s ,  se ha e v id e n c ia d o  un d é f i c i t  a b s o r t i v o .  
Este fenômeno v e n d r îa  a r a t i f i c a r  e l  p o s tu la d o  de Chanarin  me£ 
c ionado  en e l c a p î t u lo  de M a te r ia l  y Métodos.
121
CONCLUSIONES.
Antes de e n t r a r  en su e s tu d io ,  hemos de s e h a la r  la  r a t  i f i c a ­
c iô n  conseguida en n u e s t ro  t r a b a jo  sobre la  a p a r ic iô n  de e s ­
tados  anémicos t r a s  la s  ope rac iones  g a s t r i c a s .
El enfermo g a s tre c to m iz a d o  p ré s e n ta ,  con f re c u e n c ia  s i g n i f i ­
c a t i v e ,  a l t e r a c io n e s  h em ato lô g ica s .
El p r im e r  hecho im p o r ta n te  d e s ta ca b le  en e s te  a p a r ta d o ,e s  la  
escasa gravedad de la s  anemias enco n trad a s .
S ô lo  un enfermo p ré c is é  re p o s ic iô n  de la  vo lem ia  m ediante  -  
t r a n s fu s iô n  de sangre t o t a l ,  s iendo  en e l  r e s to  s u f i c  i e n ­
te  una te r a p la  fa rm a c o lô g ic a ,  ( h i e r r o ,  v î ta m ln a s  de l g rupo  B), 
o in c lu s o  en la  m ayo rta ,  una a c t i t u d  e x p e c ta n te .
Por lo  t a n to ,  la  re p e rc u s iô n  hem atica de la s  o pe ra c iones  ga£  
t r f c a s  no c o n l le v a  una s i t u a c iô n  a la rm a n te ,  s in o  simplemente 
un n e c e s a r io  c o n t r o l .
En n u e s tra  bûsqueda e t i o l ô g i c a  hemos d is t ln g u f d o  dos s i tu a c io  
nés:
1) P o s t - o p e r a to r io  inm ed ia to
2) P o s t - o p e r a to r io  t a r d î o
1) En la  p r im e ra ,  la  causa del es tad o  anémico va a depender:
a) De una anemia p r e - o p e r a to r ia
b) De la  p é rd id a  de sangre s u f r id a  en e l  a c to
q u i r û r g i c o ,  como ya ha s id o  seha lado p o r  -
122
Garcîa Condé, Stanton, G ard iner, Dudyley, 
Fernandez V i l l o r i a ,  e t c ...........
2) En los segundos, e l problema es mâs comp le jo  y deben ser 
separados claramente del p r im er grupo.
La frecuenc ia  de anemias encontradas sigue siendo a l t a :  34%
de los casos es tud iados.
En el d ia g n o s t ic o  e t io lo g ic o  de estos estados anémicos pode- 
mos d i s t i n g u i r  unas causas predisponentes y unas causas de­
sencadenantes .
Las primeras destacan por su presencia en los enfermos con - 
anemia, s in  que por e l momento hayamos conseguido d e l im i t a r  
e l papel que desempehan en la  a p a r ic iô n  de esta p a to lo g îa .
Las segundas, o r ig in a râ n  la a l te ra c iô n  hem ato lôg ica.
CAUSAS PREDISPONENTES.
Son dos:
a) Tiempo t ra n s c u r r id o  desde la in te rven c iôn  gâs- 
t r i c a .
b) Técnica q u i rû rg ic a  re a l iz a d a .
La p a r t ic ip a c iô n  de ambas en las anemias p o s t-g a s tre c to m îa , 
podemos s in t e t i z a r l a  en dos postu lados:
a )  "A mayoK tÂ^ompo de. po6t-opeAaX.oàX.o tAanàcuAAyCdo, mayoà. 
X.ncÂde.ncÂ.a de. aneynCcü ^yic.ontfiadcUi".
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b) "A may on. ojuuawtAja do, géU>tnÂ,ca pnacZicada, may on
numeno de, anémiai ^vXdcncXabte^",
Estas s ituac ione s  estan re lac ionadas e n tre  sT, dependiendo la 
primera de la p a r t i c ip a c iôn de la  segunda. En este  s en t i do ,el 
gastrectom izado podrâ padecer un estado anémico con mayor pro 
b a b i l id a d  en func iôn  del aumento de tiempo t ra n s c u r r id o  desde 
la in te rv e n c iô n ;  por e l c o n t r a r io ,  un enfermo sometido a una 
técn ica  de las denominadas func iona les  (vaguectomîa) aunque - 
aumente e l tiempo de p o s t -o p e ra to r io ,  no se incrementarân sus 
p o s ib i1idades de padecer anemia.
El res to  de los parametros ana lizados den tro  de es te  grupo de 
causas p red isponen tes : sexo, edad, e t c . . . ,  no han r e s u l t a d o  
s ig n i f i c a t  ivos.
CAUSAS DESENCADENANTES.
Hemos in v e s t igado e l sexo (por las pos ib les  pérd idas menstru£ 
le s ) ,  la presencia de sangre en las heces y las les iones o rg£  
n icas d ig e s t ivas padecidas por los pac ientes a fec tos  de ane -  
mia, con resu ltados  mînimos.
Un so lo  enfermo presentaba una causa probable de anemia: un 
carcinoma d ig e s t ivo , y o t ro  una p o s ib le :  u lcus de boca anast£ 
m ôtica , presumiendo e l mecanismo patogénico de ambos.
Aün c o n ta b i l iz a n d o  los dos casos suponen nada mâs que e l 11,8% 
de los enfermos anémicos, permaneciendo la  e t io lo g îa  oscura en 
e l 88,2% res ta n te .
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Por e l c o n t r a r io ,  e l e s tu d io  de la  absorc iôn de v itam ina  y 
h ie r r o  a r ro ja  datos muy s ig n i f i c a t i v e s :  58,8% de m alabsorc io  -  
nes en los estados anémicos, que habrâ que v a lo ra r  en func iôn  
de los hechos destacados en e l c a p î tu lo  de Resultados ( f a l t a  
de una de ambas determ inaciones en la  mayorîa de las anemias -  
con absorc iôn normal y mînimo exponente de enfermos con anemia 
y ambas determ inaciones normales) y la  p o s ib i1idad de una ane­
mia c a re n c ia l por d é f i c i t  de âc ido  f ô l i c o  no in c lu id o  en nues­
t r o  e s tu d io .
En resumen, los resu ltados  obtenidos nos o b l ig an  a en foca r las 
a l te ra c io n e s  hematolôgicas de los operados g â s t r ic o s  como una 
s i tu a c iô n  eminentemente c a re n c ia l .
Queremos destacar en es te  apartado e l hecho, ya sehalado por 
o t ro s  autores (Mahmud, R ip le y ) ,  del v a lo r  meramente o r i e n t â t i -  
vo, en ocasiones in c lu so  desconcertante , que para d ia g n o s t ic a r  
una anemia t ienen  los parametros c la s ic o s :  constantes e r i t r o c £  
t a r i a s ,  le u co c i to s  s iderem ia , e t c . . . .  La e t io lo g îa  de los  cua­
dros anémicos puede ser m u l t ip le ,  por lo  que su re s u lta d o ,  las 
a l te ra c io n e s  hem atolôgicas, recoge combinaciones y c a r a c te r î s -  
t ic a s  de uno y o t ro  grupo. Si a es to  le  afiadimos la  t e ra p e u t i -  
ca antianémica e s p e c î f ic a  posiblemente p rac t icad a  en algunos 
enfermos, que o r ig in a r a  cambios en e l cuadro a n a l î t i c o  y que no 
s o t rô s ,  como ya apuntabamos en los c a p î tu lo s  procédantes, no 
hemos podido c o n t r o la r ,  conseguiremos e xp l ic a rn o s  f a c i l  mente 
las causas del fracaso  al in te n ta r  e t iq u e ta r  los estados aném£ 
cos en base a su a n a lî t i c a  sanguînea.
Los resu ltados  g loba les  de este apartado , no son d é f i n i t i v o s .
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Hay un po rcen ta je  de enfermos cuya causa de anemia no ha sido 
encontrada. Pero los  hechos comprobados son lo  su f ic ien tem en- 
te  c la ro s  como para enuncia r estas conc lus iones:
1 . -  En e l p o s t -o p e ra to r io  inmediato, las a l te ra c io n e s  a n a lT t£  
cas de los operados g â s t r ic o s  obedecen a los mismos fa c t£  
res que podrîamos encon tra r  en enfermos sometidos a c u a l-  
q u ie r  t ip o  de c i  rugTa mayor:
a) àXXuadôn pKtopwatjonÂjOL.
b) pindCda 6anguXnm iyitnciopeÂjaX.onÂxi,
s in  que hayamos pod ido  e v id e n c ia r  n inguna causa d i r e c t a  -  
mente re la c io n a d a  con la s  c i r c u n s ta n c ia s  q u i r û r g ic a s  esp£ 
c T f ic a s  de e s to s  p a c ie n te s .
2 . -  En e l p o s t -o p e ra to r io  ta rd îo ,  los enfermos operados de es_ 
tômago s i  la  técn ica  empleada comporta e xé res is  g â s t r îc a  
y en razôn d i r e c ta  a la cuan tîa  de la  misma y a l tiempo - 
t ra n s c u r r id o  desde la in te rv e n c iô n ,  van a p resen ta r cua­
dros anémicos con una f recu enc ia  s i g n i f i c a t i v e ,  cuya e t i £  
log îa  es fundamental mente c a re n c ia l .
La g o itm c to m la  dajoMJia a t  en una ^ ttu a c tâ n  m e tabâ tt-
ca pnecaAia, que e t  t im p o  be encanga de exteA ton tzan ,
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c  -  VITAMINA B , 2
RESULTADOS
En p r im e r  lu g a r  expondremos lo s  re s u l ta d o s  de lo s  c o n t rô le s  
e fe c tu a d o s .
Se han hecho de dos t i p o s :
1 . -  CONTROL PREOPERATORIO.
C inco enfermos a lo s  que también se le s  r e a l i z ô  la  prueba ab- 
s o r t î v a  t r a s  la  in te r v e n c iô n  g a s t r i c a ,  t ie n e n  p ra c t ic a d o  e s te  
c o n t r o l .
En e l cuadro  num. 2 v ienen  e s p e c i f ic a d o s .  Comprenden los  dos 
t i p o s  de p a to lo g îa  p résen tes  en n u e s t ro  e s tu d io :  carcinoma y 
u lc u s .
Las d e te rm ina c io n e s  son abso lu tam ente  norm ales; por lo  que, -  
pese a que una s is te m a t ic a  e x p e r im e n ta l r ig u ro s a  e x i g i r î a  es ­
te  c o n t r o l  en todos lo s  enfe rm os, vamos a suponer una normalJ_ 
dad a b s o r t iv a  p r e o p e r a to r ia  g e n e ra l .
2 . -  CONTROL EN ENFERMOS NO OPERADOS DE ESTOMAGO.
Los re s u l ta d o s  o b te n id o s  en e l  e s tu d io  de la s  grasas (v e r  Te­
s in a ) ,  en lo s  que la  s im p le  lapa ro to m îa  desencadenô una m a la^  
s o rc iô n  p o s to p e r a to r ia  in m e d ia ta ,  nos han o b i ig a d o  a p ra c t i c a r  
e s te  c o n t r o l  en c in c o  enfermos.
Vienen resehados en e l cuadro num. 3* Todas las de te rm inac io ­
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g i c o ,  n i  la  laparo tomîa  m o d i f i c a n  la  a bso rc iôn  de V i tam in a  
por l o  que la s  a l t e r a c i o n e s  que obtengamos en n u e s t ro  t r a b a j o  
d e r i v a r â n  d i r e c t e  y exc lus ivam en te  de la  ope rac iôn  g â s t r i c a  -  
p r a c t  icada.
3 . -  OPERADOS GASTRICOS.
Se han e s tu d ia d o  c in c u e n ta  y nueve enfermes con un t o t a l  de 
sesenta y dos de te rm inac io ne s  (ve r  cuadro num. 4 ) .
A lo s  paramét rés  p la n teados  como tema de i n v e s t ig a c iô n  en e l  
c a p i t u l e  de "P la n te a m ie n te  del  t r a b a j o " :
a) Técnica  q u i r û r g i c a  empleada.
b) B ie p s ia  g â s t r i c a  p e s t e p e r a t e r i a .
c) A n â l i s i s  de la  s e c re c iôn  g â s t r i c a  p e s t e p e r a t e r i a .
d) T r â n s i t e  g a s t r o - i n t e s t i n a l  p e s t e p e r a t e r i e .
e) Funciôn p a n c re â t i c a  p e s t e p e r a t e r i a .
f )  Funciôn de la  mucesa i n t e s t i n a l  p e s t e p e r a t e r i a .  
le s  c in c e  u l t i m e s  va le rad e s  de ferma ceetânea a las  détermina^ 
c i  ones a b s e r t i v a s ,  vames a a n a d i r :
g) Edad.
h) Sexe.
i )  D ia g n ô s t i c e  p r e e p e r a t e r i e .
j )  Tiempe t r a n s c u r r i d e  desde la  i n t e r v e n c iô n  hasta  e l  
memento de p r a c t i c a r  e l  e s tu d ie .  
k) D ia g n ô s t i c e  p e s t e p e r a t e r i e .
aunque per  m o t ives  de p la n te a m ie n te ,  ne guardaremes e l  erden -  
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Todos estos paramètres se r e fe r  I ran a las cua t ro  pos ib les  s i - 
tuaciones abs o r t iv a s  enumeradas en c a p i tu le s  a n te r le re s :
I) Absercion nermal.
I I )  D e f i c i t  a b s e r t i v e  dependiente del f a c t e r  i n t r în s e c e .
I l l )  D é f i c i t  a b s e r t i v e  independiente del f a c t e r  i n t r în s e c e .
IV) D e f i c i t  a b s e r t i v e  der ivade de la suma de las des s i t u a -
cienes precedentes.
Les resu l tades  g leba les  eb ten ides ,  han s ide :
Absercienes nermales .............  40 enfermes, que cerrespenden al
64,5%.
Absercienes anermales   22 pac ien tes ,  es d e c i r  e l  35,5%.
Cemparandeles cen les de e t  res aute res  sen sensiblemente simj_ 
la res  a les de Leus y Schwartz (30% de d e f i c i t s  abse r t ivo s )  , 
y Del 1er (mas de 1/3 de absercienes anermales);  y super ieres
a les de Mahmud (18% de absercienes d e f i c i t a r i a s ) .
La c i f r a ,  aun antes de e n t r a r  en su desmenuzamiente c a u s a l ,es 
le  s u f i c iéntemente impertante ceme para j u s t  i f i c a r  la preecu- 
pacion del c l  In ice .
D i s t r i b u id a s  en les grupes enunciades, las determinac ienes a^  
s e r t i v a s  quedan asT:
I)  Nermal ..............  40 enfermes, el  64,5%.
I I )  D e f i c i t  dependiente del F . I . G . ,  7 enfermes, el  11,3%.
I l l )  D e f i c i t  independiente del F . I . G . , 8  enfermes, el  12,9%.
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IV) D é f i c i t  en el  que se suman las dos s i tuac iones  preceden­
tes ,  7 enfermes, el  11,3%.
La causa mas imper tante de malabserciôn de v i tam ina  es la 
f a l t a  de F . I .G .  que aparece en ca terce  enfermes de les v e n t i -  
des cen d é f i c i t  a b s e r t i v e ,  pero hay s ie te  en les que a este  - 
f a c t e r  se le  anaden e t r e  u e t re s  y eche en les que el  F . I .G  . 
ne in te r v ie n e  para nada en el  desencadenamiente de la malab -  
se rc iôn .  Nés va a in te re s a r  ave r igua r :
a) La causa de es te  d é f i c i t  de F . I .G .
b) La f i l i a c i ô n  y e t i e l e g î a  de les e t re s  fac te res  de malab­
se rc iôn .
Inic iames la busqueda cen el  a n a l i s i s  de les paramétrés enun­
ciades al p r i n c i p l e  del apartade.
EDAD.
Hemes d i v i d i d e  a tedes les enfermes en t r è s  grandes grupes en 
func iôn  de la  edad que t ienen  en el  memente de r e a l i z a r  la 
prueba:
1) Menes de 40 anes.
2) De 40 a 50 anes.
3) Mas de 50 anes.
Ceme vames a re la c ie n a r  la  edad cen la abserciôn nés in te resa 
en numéro de determinac iones a b s e r t i v a s ,  ne el  de enfermes. 
Aque l les  pac ientes  que tengan p rac t icada  la prueba en mas de 
una ecasiôn f i g u r a r a n  en cada case cen la edad correspond len­
te .
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Resultados. Pertenecientes  al grupo:
1) Se han c o n ta b i l i z a d o  17 enfermes, cerrespenden al  27,4% 
del t e t a l  de cases es tud iades.
2) Se han c e n ta b i1izade 19 enfermes, cerrespenden al  30,6% 
del t e t a l  de cases es tud iades.
3) Se han c e n ta b i1izade 26 enfermes, cerrespenden al  41,9% 
del t e t a l  de cases es tud iades.
y en re la c iô n  a las cua t re  pes ib les  s i tuac ienes  a b s e r t i v a s :
I ) Absercion nermal.  Pertenecientes al grupe:
1) 13 enfermes, cerrespenden al  76,4% de su grupe.
2) 11 enfermes, cerrespenden al  57,8% de su grupe.
3) 16 enfermes, cerrespenden al  61,5% de su grupe.
Lous y Shwartz encentraren una mayor f recuenc ia  de malabsercro 
nes al  aumentar la edad de sus pac ien tes ,  aunque las d i f e r e n  - 
c ia s  no eran d e f i n i t i v a s .
En nues tro  t ra b a jo ,  les resu l tades parecen cen f i rm ar  el  postu-  
lado de estes au teres.  Aunque la d i f e r e n c ia  en t re  les des u l ­
t imes grupes es pequena y pece s i g n i f i c a t i v e ,  la  encentrada e£ 
t r e  les pac ientes  de mas de 40 anes y les de menes de 40 anes, 
s i  es v a le ra b le  e in d ic a r î a  una mejer absercion en les jôvenes
Nes in te resa râ  cemprebar s i  este heche se mant iene en la  espe- 
c i f i c a c i ô n  de les d i s t i n t o s  fac te res  causantes de esa malabser^ 
c i  en.
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I l )  D é f i c i t  dependiente del F . I .G .  Pertenec iente  al grupo:
1) 0 enfermos, corresponde al 0%
2 ) 3 enfermos, corresponden al  15, 7% de su grupo.
3) 4 enfermos, corresponden al  15,4% de su grupo.
Obtenemos aquî el pr imer  date s i g n i f i c a t i v e .  Nîngûn e n f e r m e  
cen menes de 40 anes présenté d é f i c i t  de f a c te r  i n t r în s e c e .E l  
date ,  antes de c u a l i f i c a r l e  ceme d e f i n i t i v e  habrâ que centra^^ 
t a r i e  cen el  res te  de les paramétrés.
I l l )  D é f i c i t  independiente del F . I .G .  Pertenec ientes  al  grupe:
1) 4 enfermes, corresponden al  23,5% de su grupo.
2 ) 1 enferme, corresponde al  5 , 3% de su grupo.
3 ) 3 enfermes, corresponden al 11,5 de su grupo.
Porcenta jes que merecen algunas pun tua l izac iones .  Destaca el 
aumento de la p a r t i c i p a c iô n  del pr imero (menores de 40 anes),
con un 23,5% de los pac ientes en él  encuadrados. De eses cua­
t r o  enfermes en esta s i t u a c iô n  a b s o r t i v a ,  t r è s  ten îan  menes de 
30 anos (23, 24 y 27 anos respec t ivamen te ) , lo  que destaca t £  
davîa mas el  rasgo j u v e n i l  de los pac ientes  con d é f i c i t  inde­
pendiente del F . I .G .»  El cuar to  enferme t ie n e  ûnicamente 32 £  
nos.
El predominio de la edad j u v e n i l  en el  de fec to  a s i m i l a t i v o  de 
8^2 independiente del F . I . G . ,  tendremos que v a l o r a r l e  en nue^ 
t r a  busqueda e t i o l ô g i c a .
IV) D é f i c i t  suma de les des a n t e r ie r e s .  Pertenecientes al gru
pe:
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1) 0 enfermos, corresponde al  0%.
2) 4 enfermos, corresponden al  21% de su grupo.
3) 3 enfermos, corresponden al  11,5% de su grupo.
No hay nîngûn enfermo con menos de 40 afios. Date, que équ ipa- 
ra a esta s i t u a c iô n  a b s o r t iv a  con la I I  ( d é f i c i t  dependiente 
del f a c to r  i n t r î n s e c o ) ,  pero no hay que o l v i d a r  que en e l l a ,
a la f a l t a  de F . I .G .  se suma o t ra  causa malabsor t i va  todav îa
desconocîda. Si es ta  fuera la  misma que para el  grupo I I I ,  los 
resu l tados obten idos hubieran s ido mas semeja n te s  al  cômputo 
t o t a l ,  al c o n t r a r r e s ta r s e  el  ca rac te r  j u v e n i l  de la s i tuac iôn  
I I I  ( d é f i c i t  independiente del F . I . G . )  con el  s igno a d u l to  de 
la I I  ( d é f i c i t  de F . I . G . ) .  No ha s i  do asT y habra que pensar, 
con las énormes réservas que nos impone la va lo ra c iôn  de un 
solo parametro,  que nos encontramos ante un nuevo f a c to r  ma- 
l a b s o r t i v o  d i s t i n t o  a los a n te r îo re s .
En resumen, t r è s  hechos destacab les:
A) La re la c iô n  edad adu1t a - d é f i c i t  de F . I .G .
B) La r e la c iô n  edad j u v e n i l  con una causa de malabsorciôn 
de Vi tamina d i s t i n t a  al  F . I .G .
c) La e x îs te n c ia  de un f a c to r  e t i o l ô g i c o  ma labsor t ivo  que
acompana al  d é f i c i t  de F . I . G . ,  p rop io  como él  de la
edad adu l ta  y probablemente d i s t i n t o  al  enunciado en B
SEXO.
De las sesenta y dos determinac iones,  s ie te  se re a l i z a ro n  en 
mujeres (el  11,3%) y c incuenta  y c inco  en hombres (el 88,7%).
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Los sîndromes malabsor t i vos  encontrados han s ido :  cua t ro  en el 
sexo femenino, corresponden al  57,1% y d îec iocho en el  mascul^ 
no, corresponden al  32,7%.
La s ubd iv is ion  en s i tuac iones  abso r t iva s  p os ib les ,  a r r o j a  como 
ûnico dato destacab le la in e x is te n c ia  del Tipo i l !  ( d é f i c i t  in  ^
dependiente del F . I . G . )  en el  sexo femenino y su p a r t i c i p a c iô n  
pare ja  en los o t ro s  dos t i p o s  ma 1a b s o r t i v o s ,  con la repercusiôn 
ob l igada que esta d i s t r i b u c i ô n  o r i g i n a  en el  sexo c o n t r a r i o .
La mayor f recuenc ia  del sexo femenino en la s i t u a c iô n  malabsor^ 
t i v a  no es r e a lmente  s i g n i f i c a t i v e ,  ya que mient ras  la  mujer o 
cupa el  11,3% de todos los pac ien tes ,  su p a r t i c i p a c iô n  en los 
d é f i c i t s  a s im i l a t i v o s  de Vi tamina asciende solamente al
18,2%. Coincidimos en esta aprec iac iôn  con la mayorîa de los ^  
to res  (Wal lensten, Lous, Schwartz, Cox)
DIAGNOSTICO PREOPERATORIO.
(Pato logîa  g â s t r i c a  padecida antes de la i n t e r v e n c iô n ) . -  
La causa de la in te rvenc iôn  q u i r û rg i c a  en los enfermos ob je to  
de nuestro es tud îo  se l i m i t a  a dos patologTas: ulcus  y cancer,  
y su d i s t r i b u c i ô n ,  espec i f icando  la l o c a l i z a c iô n ,  queda asî  :
Carcinoma g â s t r i c o  .................... 7 enfermos, que corresponden
al 11,3% del t o t a l  de casos e£ 
tud iados .
Ulcus g â s t r i c o  ...............................  10 enfermos, el  16,1%.
Ulcus duodenal   25 enfermos, el  40,3%.
Ulcus p i l ô r i c o  ...............................  9 enfermos, el  14,5%
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Ulcus de boca ana s tom ô t ica . . .  1 enfermo, el  1,6%.
Cancer de ca rd ias  ......................... 1 enfermo, el  1,6%.
Desconocido .................................... 9 enfermos, el  14,5%.
El grupo de desconocidos esta formado por procesos ulcerosos
in te rven idos  fuera  de nuestro  S e rv i c io ,  que al no cons ta r  en 
nuestro  poder ni  es tud io  r a d io lô g ic o  p re o p e ra to r io ni  p ro to -  
co lo  de la in te rv e n c iô n ,  prefer imos no e t i q u e ta r .
La c o r re la c iô n  de es tos d iagnôs t icos  p re o p e ra to r ios y las cu^  
t r o  pos ib les  s i tuac iones  abso r t ivas  de Vi tamina mencio
nadas, ha puesto de m a n i f ie s to  datos in te resan tes ,  destacan- 
do sobre todos los obtenidos en el carcinoma g âs t r ico .E n  prj_ 
mer lugar  resenaremos los resu l tados de esta  pa to log îa .
l )  No hubo nîngûn enfermo con absorciôn pos tope ra to r ia  de 
Vi tamina B^^ normal,  que padeciera carcinoma g â s t r i c o .
I l )  D é f i c i t  a b s o r t i v o  dependiente del F . I .G .  se e n c o n t r ô  
en dos pac ientes  con câncer g â s t r i c o ,  suponen el  28,6% 
de los enfermos encuadrados en esta  s i t u a c iô n  a b s o r t i ­
va.
I l l )  D é f i c i t  independiente del F . I .G .  No hubo ningûn enfej^ 
mo a fe c to  de câncer de estômago.
IV) D é f i c i t  suma de la f a l t a  de F . I .G .  y o t r o  f a c t o r  inde­
pendiente de és te .  Encuadra c inco  enfermos con p a to lo ­
gîa tumoral mal igna g â s t r i c a ,  es d e c i r ,  el  71,4% de 1 os 
pac ientes  del grupo.
Los resu l tados hablan por sî  so los,  la re lac iôn  en t re  câncer
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g â s t r i c o  preopera to r  lo y malabsorciôn pos topera to r  i a de Vitam_î_ 
na B^2 es obv ia .  Todos los enfermos con ese d îagnôs t ico  presen^ 
taron un sîndrome ma labsor t ivo .  Pero todav îa  podemos e s p e c i f i -  
car mâs, es te  sîndrome ma labsor t ivo  fue en todos los casos de­
pendiente del f a c to r  in t r în s e c o  (aunque para casi  los 2/3 p a r ­
tes no fuera la ûnica causa ya que aparece unido a o t r o  f a c to r )  
La re lac iôn  en t re  cancer g â s t r i c o  y es te  o t r o  f a c to r  desconoc_î_ 
do es también es t recha,  c inco  de un t o t a l  de ocho enfermos dé­
f i e  i t a r i o s  suyos padecîan esta enfermedad.
Por una pa r te ,  estos resu l tados  nos conf i rman la impresiôn ob- 
tenida en el  apartado EDAD sobre las d i f e r e n c ia s  en t re  las s i ­
tuaciones abso r t iva s  I I I  y IV.
Por o t r a ,  habrîa,  aûn cayendo en la r e î t e r a c iô n ,  que i n s i s t i r  -  
una vez mâs en las l im i ta c io n e s  de a n a l i z a r  un so lo  parâmetro. 
Si estos enfermos con carcinoma g â s t r i c o  han sido sometidos a 
la misma in te rvenc iôn  q u i r û rg i c a  y se comprueba la év iden te  re  ^
lac ion en t re  este t i p o  de técn ica  y la malabsorciôn de V i ta m i ­
na 6^2 » los resu l tados  p a rc ia le s  obtenidos se ver îan enmascara^ 
dos.
Podemos ade lan ta r  que este  hecho concrete  no se d iô ,  ya que los 
tumores mal ignos de estômago han s ido sometidos in d is t in ta m e n -  
te  a gas trec tomîas p a rc ia le s  y t o ta le s .  Pero supone ûnicamente 
un ejemplo que serâ, como todos 1 os s im i l a r e s ,  conveniéntemen­
te  evaluado en el  c a p î t u lo  de "Conc lus iones".
A] p r i n c i p l e  de es te  apar tado, sobre d iagnô s t i co  p r e o p e ra to r io ,  
af irmâbamos que la c o r re la c iô n  en t re  la pa to log îa  p rev ia  a la
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In te rvenc iôn  y la absorciôn de Vi tamina era destacab le soIZ —
bre todo en el cancer g â s t r i c o .  El a n â l i s i s  en los procesos uj 
cerosos ev idenc ia  hechos s ino tan c la ro s ,  s î  cuanto menos su- 
g e s t iv o s ,  aunque en su e x p l ic a c iô n  in te rv ienen  v a r ia s  circuns_ 
tanc ias  que c o m p le j i f i c a n  el problema. Creemos in te resan te  re_ 
senar los y extendernos a lgo  sobre el  p a r t i c u l a r ,  tomando de re 
fe re nc ia  los resu l tados  de o t ros  au tores.
DEFICITS ASSORTI VOS ENCONTRADOS:
Schrumpf Lous Nosotros
Ulcus g â s t r i c o 38,5 % 33,3 % 30 %
Ulcus duodenal 19,2 % 13,7 % 28 %
Ulcus p i l ô r i c o - 22,2 %
Câncer g â s t r i c o 60 % 76,5 % 100 %
En la ta b la  a n t e r i o r  se espe c i f i can  nuestros resu l tados  y los 
de Schrumpf y Lous.
Destaca, en pr imer  luga r ,  el  mayor porcen ta je  de malabsorciones 
en el  câncer sobre la  u lcé ra  de c u a lq u ie r  l o c a l i z a c iô n ,  en lo 
que co inc iden todos los autores aunque nuestras c i f r a s  son las 
mâs al tas.
Las d i f e r e n c ia s  de la s i t u a c iô n  a b s o r t iv a  pos to p e ra to r ia  en las 
d i s t i n t a s  topog ra f îa s  ulcerosas en nuestro  t ra b a jo ,  dan un ôr  - 
den p r e fe re n c ia l  :
1) p i l ô r i c a .
2) duodenal.
3) g â s t r i c a .
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sîendo estas u l t im as  las que acumulan mayor p o r c e n t a j e  de 
malabsorciones. Pero mient ras en la c o r re la c iô n  u lcus-câncer  
las c i f r a s  eran muy év iden tes ,  aquî no nos parecen in con t ro -  
v e r t  ib le s .
Lous y Schrumpf no resenan u lcéras p i l ô r i c a s  y en sus t rab a -  
jo s  las d i fe r e n c ia s  abso r t iva s  pos tope ra to r ias  en t re  g â s t r i -  
cas y duodenales sî  son ap rec iab les .
Es pos ib le  que el  u lcus g â s t r i c o  con l leve  s i tuac iones  que d_î_ 
rectamente d i f i c u l t e n  la absorciôn de v i tam ina  como pu£
de ser su mayor re la c iô n  con las a l te ra c io n e s  h i s to lô g i c a s  - 
del res to  del estômago ( a t r o f i a ) .  La u lcé ra  g â s t r i c a  p ré d is -  
pondrîa a la a p a r i c iô n  de g a s t r i t i s  a t r ô f i c a  en el  munôn gâ^ 
t r i c o  p o s to p e ra to r io ,  siendo esta les iôn  la causante del ma­
yor porcen ta je  de malabsorciones (Ba i rd ,  Del 1er, Mines, Welj_ 
bouren) . La re la c iô n  u l c u s - g a s t r i t i s  d i s t a  mucho de e s ta r  corn 
pletamente ac la rada,  por lo  que nos parece aventurado el  po£ 
tu lado  a n t e r i o r .  Sî es c la ra  la r e la c iô n  en t re  secreciôn gâ^ 
t r i c a  y u lcé ra  de estômago. Como veremos en el  apartado corres 
pondiente (secrec iôn g â s t r i c a  p o s t o p e r a to r i a ) , el grado de a- 
c idez în f l u y e  d i rectamente  en la absorc iôn de Vi tamina • 
Las d i f e r e n c ia s  p reope ra to r ias  en este  parâmetro en t re  las ^1 
ceras duodenal ( h i p e r c l o r h i d r i a )  y g â s t r i c a  (h ipo o normoclojr 
h i d r i a )  o r ig in a râ n  probablemente un estado pos to p e ra to r io  tam 
bien d i f e r e n te  y presumiblemente favo rab le  en cuanto a la ma­
yor acidez del u lcus duodenal , siendo es ta  la causa de su me- 
j o r  absorc iôn.
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Por o t r a  p a r te ,  el t ra tam ien to  q u i r u r g i c o  del u lcus  g â s t r i c o  
y duodenal es teôr icamente d i s t i n t o ,  aunque pueda superponer_ 
se en muchas ocasiones. Las vaguectomîas y drena jes gâst r icos  
tan en boga en el  u lcus duodenal,  no t ienen ,  por lo  menos en 
op in ion  de la mayorîa de los autores y en la nues t ra ,  u t i l i -  
dad en la u lce ra  g â s t r i c a .  La cuantîa  de la exé res is  puede 
ser d i f e r e n te  por la lo c a l i z a c iô n  al  ta  del proceso u lce roso ,  
lo  que o b l ig a râ  a una gastrec tomîa sub to ta l  s iendo esta  la - 
causa de la peor absorciôn p o s tope ra to r ia  (Johnson).
En resumen, como apuntâbamos ya, hay que ba ra ja r  muchas c i r -  
cuns tanc ias  (ac idez,  técn ica  q u i r û r g i c a ,  h i s t o p a t o l o g î a ) , an^  
tes  de con f i rm er  que las û lce ras  g â s t r i c a s  condic ionan una -  
peor s i t u a c iô n  abso r t iva  p o s tope ra to r ia  que las duodenales.
Basândonos en nuestros resu l tados  y ca l ib rando  todos estos pa^  
râmetros,  destacamos en este  apartado la re lac iôn  c la ra  en t re  
câncer g â s t r i c o  p re o p e ra to r io  y malabsorciôn de Vi tamina B^g 
p o s t o p e r a to r ia , independiente de la técn ica  usada. En la  ex­
p l i c a c i ô n  de este fenômeno podrîa  u t i l i z a r s e  la f recuen te  coe 
x i s t e n c i a  de g a s t r i t i s  c rôn ica  ( a t r o f i a  sobre todo) y câncer, 
que ha l levado a va r ios  autores a p o s tu la r  la pr imera como 
causa de] segundo (Morson, S c h e l l ) .
En los procesos u lcerosos ,  la s i t u a c iô n  abs o r t iv a  postopera­
t o r  ia es 1igeramente mejor en las û lce ras  p i l ô r i c a s  y duode­
nales que en las g â s t r i c a s ;  la  e x p l i c a c iô n  habrâ que buscar-  
la en la técn ica  q u i r û rg i c a  re a l i z a d a ,  la secreciôn g â s t r i c a  
y las lesiones  h i s to lô g i c a s  pos tope ra to r ias  (ver apartados - 
c o r re s p o n d ie n te s ) .
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TECNICA QUIRURGICA.
Los resu l tados  obtenidos vienen espec i f icados  en el  Esquema 8.
El desglose de absorciones normales y malabsorciones a r r o j a  
datos s i g n i f i c a t i v o s :
1) Todas las gast rectomîas t o t a le s  presentan un sîndrome de 
malabsorciôn de Vi tamina
2) Las gastrec tomîas parce la res  (B- l  y B - l l )  y las vaguecto^ 
mîas t ro n c u la re s  con drena je  g â s t r i c o ,  presentan una d i ^  
t r i b u c i ô n  semejante,  pero con d i f e r e n c ia s  dignas de tener 
en cuenta:
Los mejores resu l tados  se han ob ten ido  con el B - l ,  72,7% de 
absorciones normales.
A c o n t in u a c iô n , el B - l l  y las vaguectomîas t roncu la res  con i d ^  
t i c a  c i f r a :  66,7% de absorciones normales en ambos.
En u l t im o  luga r ,  en este orden metabô l ico ,  f ig u ra n  las t é c n i -  
cas combinadas, gastrec tomîa B- l  + vaguectomîa t r o n c u la r ,  con 
solo un 50% de absorciones normales.  (El B - l l  + vaguectomîa -  
t r o n c u la r  so lo  se r e a l i z ô  en un enfermo, lo  que nos parece in^  
s u f i c i e n t e  para sacar c o n c lu s io n e s ) .
3) Las técn icas  s i n exéres is  g â s t r i c a  ni  secciôn v a g a l : dre^ 
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(solamente el  f o r n i x ) :  esofaguectomîas te rm ina les ,  no han 
presentado malabsorciôn en ningûn caso.
Tras este a n â l i s i s  g loba l  de la técn ica  q u i r û rg i c a  en re lac iôn  
al  metabol ismo de la  Vi tamina podemos senalar  algunas ma-
n iobras  q u i rû rg ic a s  como fac to res  desencadenantes y o t ra s  como 
fa c to re s  predisponentes de malabsorciôn:
Factores desencadenantes, que siempre y por sT mismos o r ig in a n  
una ma 1abso rc iôn : GASTRECTOMIA TOTAL.
Factores pred isponentes , que f a c i l i t a n  y desencadenan cuando  
van acompanados de o t ra s  s i tuac iones  todavîa desconocidas un - 
sîndrome m a labsor t ivo :  GASTRECTOMIA PARCIAL.
VAGUECTOMIA TRONCULAR.
La e s p e c i f i c a c iô n  de cada una de las pos ib les  s i tuac iones  ab­
s o r t  ivas también es in te resan te :
I ) Absorciôn normal,  ya expuesta.
I l )  D é f i c i t  dependiente del F . I .G .  Destacamos:
a) Las técn icas  s i n amputaciôn g â s t r i c a :  vaguectomîas - 
con d rena je ,  no estân representadas.
b) En las gas trec tomîas parce la res  aparece con una 1ige^ 
ra mayor p roporc iôn la gas t roen te ro  ( B - l l )  sobre la 
gastroduodenoanastomosis ( B - l ) :  13,3% con t ra  9,1%.
I l l )  D é f i c i t  independiente del F . I .G .  Destacamos:
a) La al  ta  p a r t i c i p a c iô n  de las vaguectomîas t r o n c u la ­
res,  33,3% de los casos sometidos a esta técn ica .
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b) Todavîa mâs acusado es este hecho en las técn icas  
combinadas: B- l  + vaguectomîa t r o n c u la r  que aparecen 
en este  grupo con el  66,7% de sus pac ien tes .
c) El B - l l  aparece en una pequena proporc iôn en sus ca­
sos: 6,7%.
d) Aunque el  porcen ta je  de B- l  es a l t o :  18,2%, estâ  fo £  
mado por un solo enfermo con dos determinaciones en 
d i s t i n t o s  perîodos del p o s to p e ra to r io ,  por lo  que la 
p o s i b i l i d a d  de un f a c t o r  independiente de la t é c n i ­
ca causante de es te  hecho, nos harâ ser muy cautos en 
las conc lus iones.
IV) D é f i c i t  suma de la f a l t a  de F . I .G .  y o t r o  u o t ro s  f a c t o ­
res independientes de és te .
a) Las in te rvenc iones  s in  amputaciôn g â s t r i c a  no estân 
representadas. Solo aparecen dos t ip o s  de técn icas  - 
q u i r û rg i c a s :  las gas trec tomîas t o ta le s  y el  B - l l .
b) El porcen ta je  de p a r t i c i p a c iô n  del B - l l  es i d é n t i c o a  
la s i tu a c iô n  11 ( d é f i c i t  dependiente del F . I . G . )  : 
13,3%.
c) Las gastrectomîas t o ta le s  a r ro ja n  una f recuenc ia  muy 
al  t a ;  e l  75% de todos los casos se encuadran en este 
grupo.
Tras es te  desglose de las d i s t i n t a s  s i tuac iones  a b s o r t i v a s ,  po 
demos p u n tu a l i z a r  algo mâs sobre los fa c to re s ,  inherentes a la 
técn ica  q u i r û r g i c a ,  que habîamos c u a l i f i c a d o  de desencadenantes 
y p red isponentes .
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La gastrec tomîa desencadenarâ un d é f i c i t  a s i m i l a t i v o  por f a l t a  
de F . I .G .
SIEMPRE, cuando sea t o t a l .
OCASIONALMENTE, s i  es p a rc e la r ,  en func iôn  de la s ^  
ma de o t ro s  fa c to re s  todavîa desconocidos (uno de e l l o s  podrîa 
ser la forma de recons t rucc iôn  del t r a n s i t e  d i g e s t i v e ) .  La me­
j o r  s i t u a c iô n  abso r t iva  de la gastroduodenoanastomosis ( B - l )  
sobre la gastroenteroanastomosis ( B - l l ) ,  ha s ido ya senalada -  
por v a r io s  autores  (Mahmud y c o l s ) .
La vaguectomîa t r o n c u la r  o r ig i n a r a  un d é f i c i t  a s i m i l a t i v o  de -  
Vi tamina B^^ debido a la f a l t a  de un f a c to r  INDEPENDIENTE del 
F . I . G . ,  siendo este fenômeno mâs acusado siempre que se le  su- 
men unas s i tuac iones  desconocidas por el  memento (una de e l l a s  
podrîa  ser la  ad ic iôn  de una exéres is  g â s t r i c a ) .
Como cologôn de este  apartado, una vez mâs se ponen de manif ies 
to  semejanzas en t re  las s i t uac iones  a b s o r t iv a s :
I I , déf  i c i t  de F . I .G .
y IV, d é f i c i t  suma de la f a l t a  de F . I .G .  y o t r o  u o t ro s  indepen 
d ien tes  de és te .
TIEMPO DE POSTOPERATORIO.
(Tiempo t ra n s c u r r id e  desde la in te rvenc iôn  hasta la p râc t  i ca de 
la prueba a b s o r t i v a ) . -  Hemos d i v i d i d e  a los enfermos en t r è s  - 
grupes en func iôn de este parâmetro.
A) Con menos de un mes de pos to p e ra to r io  ( v a r ia c iô n  des  ^
de 10 hasta 30 d î a s ) .
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B) Con mas de un mes 
c) Con mas de un aho
y menos de un aho.
Al c o r re la c io n a r la s  con las determinaciones abso r t ivas  se en- 
cuentran va r ios  puntos s i g n i f i c a t i v o s :
El c on t ras te  en t re  absorciones normales 
t rè s  grupos, ha s ido :
y anormales en los
Num. % ( t o t a l ) % (parc ia l )
A) Enfermos ............................. 15 24,2 -
Absorciones normales 7 - 46,7
Defectos de a s im i la c iô n 8 - 53,3
B) Enfermos .......................... 29 46,8 -
Absorciones normales 19 - 65,5
D é f i c i t s  ............................. 10 - 34,5
C) Enfermos .......................... 18 29 -
Absorciones normales 14 - 77,8
D é f i c i t s  ............................. 4 - 22,2
Ex is te  una mayor f recuenc ia  de malabsorciôn en el  postopera to  
r i o  inmediato y un mayor porcen ta je  de absorciones normales en 
el  p o s to p e ra to r io  muy t a r d îo .
I n d i v i d u a l izando las d i s t i n t a s  s i t uac iones  a b s o r t i v a s :
I )  Absorciôn normal,  ya espec i f icada  en el  desglose genera l .
I l )  D é f i c i t  dependiente del F . I .G .  En re la c iô n  con los d i s ­
t i n t o s  grupos temporales,  la d i s t r i b u c i ô n  ha s ido :
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grupo A: 2 enfermos, corresponde al  13,3% del t o t a l  de en^
fermos de este  grupo.
grupo B: 4 enfermos, corresponde al  13,8% del t o t a l  de en^
fermos.
grupo C: 1 enfermo, corresponde al  5,6% del t o t a l  de en -
fermos.
I l l )  D é f i c i t  independiente del F . I . G . :
grupo A: 4 enfermos, corresponde al  26,7% del t o t a l  de en^
fermos.
grupo B: 2 enfermos, corresponde al 6,9% del t o t a l  de en^
fermos.
grupo C: 2 enfermos, corresponde al  11,1% del t o t a l  de en^
fermos.
IV) D é f i c i t  suma de la f a l t a  de F . I .G .  y o t r o  independiente de 
é l . En este grupo la d i s t r i b u c i ô n  ha sido id én t ica  al I I
( d é f i c i t  de F . I . G . ) ,  con lo  que una vez mas se comprueba -
la s î m i l i t u d  de ambas s i tuac iones  malabsor t ivas .
En la f i g u r a  6 que recoge las g râ f i c a s  de todas las pos ib les  sj_ 
tuaciones a b s o r t i v a s ,  g loba les  e i n d i v i d u a l izando los t r è s  f a c ­
to res  (o grupos de fa c to re s )  ana l i zados,  en re lac iôn  al  t iempo 
de p o s to p e ra to r io ,  se ponen de m a n i f ie s to  las pun tua l izac iones  
sehaladas.
Resumiendo los resu l tados  de este parâmetro,  entresacamos dos 
hechos:
















absorc lôn en func iôn  de! t iempo t r a n s c u r r id o  desde la 
in te rvene Ion .
2) Esta mejo r îa  ocur re  a expensas fundamental mente de la 
menor f recuenc ia  de a p a r ic iô n  del d é f i c i t  independien^ 
te del  F . I .G .
DIAGNOSTICO POSTOPERATORIO.
Ha s ido  elaborado en func iôn  de los es tud ios  complamentarios - 
senalados en e l  c a p i t u le  de M a te r ia l  y Métodos.
Distinguâmes t r è s  c a tego r ies :
1) Nada p a to lô g ic e :  enfermes sîn le s ion  organ ica e func ie  -  
nal ( a f e r e n t o p a t l a , e f e r e n t e p a t l a , . . . ) ,  que ademas estan 
a s in te m a t ic e s .
2) T rans feree f u n c î e n a l : enfermes en les que ne se ha cense^ 
guide e v îd e n c ia r  lés ion  o rgan ica ,  pere que t ienen  s i n t o -  
mate log la  d i g e s t iva év iden te  (d ispeps ias ,  pérdida de pe­
s o . . . )  y a les que a f a l t a  de mejer nomenclature, etique^ 
tames a s î .
3) Lesion organ ica o func iena l  d ig e s t i v e  év iden te .
Les resu l tades  ebtenides en estes grupes, han s ide :
1) Nada p a to lô g ic e :
Num. t o t a l  de enfermes . . . .  43 (69,4% del t o t a l )
Malabserciôn ............................. 14 enfermes, cerrespenden
al 32,6%.
2) Trans terne f u n c ie n a l :
Num. t o t a l  de enfermes . . . .  6 (9,7% del t o t a l )




Num. t o t a l  de enfermes . . . .  13 (20,9% del t o t a l )
Malabserciôn ............................. 4 enfermes, cerrespenden
al 30,8%.
Mientras que los grupes 1 y 3 a r re ja n  unas c i f r a s  sensiblemeji 
te  s im i l a r e s ,  en el  2 ( t r a n s te rn e  fu n c ie n a l )  les resu l tades  se 
in v ie r te n  evidenciandese un mayor percentage de malabserciones.
Parece que esa s i t u a c iô n  p a te lô g ic a ,  ne c laramente d e l im i ta d a ,  
que aparece con alguna f recuenc ia  en el  pesteperade g a s t r i c e  y 
que nesetres a r b i t r a r i a m e n te  hemes c a l i f i c a d e  de t ra n s te rn e  
f u n c ie n a l ,  i n f l u i r î a  en la a pa r ic iôn  de una malabserciôn de Vj_ 
tamina
I n d i v i d u a l izando las d i s t i n t a s  s i tuac ienes  a b s e r t îv a s ,  tendre -
mes :
I) Abserciôn normal,  ya e s p e c i f i c a d a .
I l )  D é f i c i t  de F . I . G . .  La d i s t r i b u c i ô n  en las t r è s  ca tegor ies  
ha s ide :
-en la 1 (N .P . ) :  4 enfermes cerrespenden al  9,3% del t o t a l  
de les pac ientes  de este  grupe.
-en la 2 ( t r a n s te rn e  f u n c ie n a l ) :  2 enfermes, cerrespenden 
al  33,3%.
-en la 3 ( l e s i ô n ) :  1 enferme, corresponde al  7,7%.
I l l )  D é f i c i t  independiente del F . I . G . :
-en la 1 (N .P . ) :  6 enfermes cerrespenden al 13,9% del t o ­
t a l  de les pac ientes  de este  grupe.
-en la 2 ( t r a n s te rn e  f u n c ie n a l ) :  1 enferme, corresponde 
al 16,7%.
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-en la 3 ( l é s i o n ) :  1 enferme, corresponde al 7,7%.
IV) D é f i c i t  suma de la  f a l t a  de F . I .G .  y e t r e  independiente:  
-en la 1 (N .P . ) :  4 enfermes cerrespenden al  9,3% del t o ­
t a l  de les pacien tes de es te  grupe.
-en la 2 ( t r a n s te rn e  f u n c ie n a l ) :  1 enferme, corresponde 
al  16,7%.
-en la  3 ( l e s i ô n ) :  2 enfermes, cerrespenden al 15,4%.
Resul tades, que pedrîan hab la r  de una re la c iô n  en t re  patelegîa 
padecida post in te rv e n e iôn y s i tuac ienes  malabser t i vas  I I  y IV, 
es d e c î r ,  d é f i c i t  de F . I .G .  a is lad e  e sumade a e t r e .
La e s p e c i f i c a c iô n  de las lesienes o rgan icas sî  puede ape r ta r  
dates.  Los enfermes que presen taren:
a fe r e n to p a t la  (3 cases),  
u lcus de beca (3 cases),  
p a n c r e a t i t i s  c rôn ica  (1 case),  
h e p a t i t i s  c rôn ica  ( l  case),  
t u v ie re n  normal la a s im i la c iô n  de Vi tamina
El ûn ico enferme a fe c te  de metastas is  hepât icas de un carcino^ 
na d i g e s t i v e ,  presentô malabserciôn. Ne nos atrevemes a sacar 
conclus iones.
De les cua t re  enfermes d ia g n e s t i cades de dumping, t r è s  ten lan 
sindreme m a labser t ive .  El heche de que des de e l l e s  t uv ie ran  
p rac t icada  una gast rec temia t o t a l  y su d i s t r i b u c i ô n  abarcara 
a las t r è s  pes ib les  s i tuac ienes  abs e r t i v a s ,  hace que ne va le -  
remes el  date.
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Parece, por los resu l tades  abtenides cen la  duda del dumping 
y la p reba b i l ida d  del cancer independiente de su l o c a l i z a c iô n , 
que la patelegTa d i g e s t iva padecida t ra s  la  in te rvenc iôn  gas- 
t r i c a ,  ne in te rv ie n e  para nada en el  pes ib le  désarro i  le  de un 
sindreme de malabserciôn de Vi tamina
La re la c iô n  evidenc iada en t re  t ra n s te rn e  func iena l  y malabser^ 
c iôn  y mas cencretamente en t re  t ra n s te rn e  func iena l  y d é f i  - 
c î t  de F . I . G . ,  habrâ que v a l e r a r l a  cen sume cuidade.
B iO P S IA  GASTRICA POSTOPERATORIA.
Se ha p rac t icade  en ven t iûn  enfermes cen el  s igu îen te  resulta^ 
de :
B ieps ia  normal   3 enfermes, cerrespenden al  14,3%.
G a s t r i t i s  c r ô n i c a  18 enfermes, cerrespenden al 85,7%.
y en re la c iô n  cen la determinac iôn a b s e r t i v a :
Abserciôn normal:
B ieps ia  normal   2, cerrespenden al  66,7% del t o t a l  de
enfermes de este grupe.
G a s t r i t i s  c rôn ica  . .  12, cerrespenden al  66,7%.
D é f i c i t  a b s e r t i v e :
B ieps ia  normal ......... 1, cerrespenden al  33,3%.
G a s t r i t i s  c rôn ica  . .  6,  cerrespenden al 33,3%.
Resultades idén t ices  independientes de la s i t u a c iô n  a b s e r t i v a ,  
que parecer lan in d ic a r  una f a l t a  de re la c iô n  en t re  la a s i m i l a ­
c iôn  de Vi tamina B^^ Y el  estade de la mucesa g a s t r i c a .
150
Pero los  t i p o s  de g a s t r i t i s  c r ô n i c a  encon trados  son d i v e r s e s  y 
sus c a r a c t e r î s t icas h i s t e p a t e l ô g i c a s  les  d i f e r e n c i a r â n  m e r f e l ^  
g ica  y f un c ie n a lm en te .
D is t in g u im e s  d e n t re  de la  g a s t r i t i s  c r ô n i c a :
1) G a s t r i t i s  s u p e r f i c i a l  y p ro fu n d a ,  en fu n c iô n  de la  p r o fu n ­
d i  dad de la  i n f i l  t r a c i ô n  l e u c e c i t a r i a .
La han p resen tade  t r e c e  enfermes.
2) G a s t r i t i s  c r ô n i c a  a t r ô f i c a ,  cen des p e s i b i 1 id a d e s : superf j_  
c i a l  y p ro funda .
La han p resen tade  c u a t r e  enfe rmes.
3) A t r e f i a  g a s t r i c a .  I n é d i t a  en n ue s t ra  r e v î s i ô n .
4) M e tap la s ia  i n t e s t i n a l ,  que c las ica m en te  se a s i m î l a  a la  a -  
t r e f i a ,  pere que ecas iena lm ente  puede acempahar a cu a lq u ie r  
t i p e  de g a s t r i t i s ,  per  l e  que su a n â l i s i s  sera independien^ 
t e .
La ha presen tade un enferme.
La c e r r e l a c i ô n  e n t r e  e s ta s  s u d i v i s i e n e s  y la  s i t u a c i ô n  absert j_  
va ,  a r r e j a  los s i g u i e n t e s  d a te s :
Tedes les en f . Ab. normal D é f i c i t .
B ieps ia  normal .................... (3) 14,3% (2) 66,7% (1) 33,3%
G a s t r i t i s  super f .  y p ro f . (13) 61,9% (8) 61,5% (5) 38,5%
G a s t r i t i s  a t r ô f i c a  ........... (4) 19 % (3) 75 % (1) 25 %
Metaplasia  i n t e s t i n a l  . . . (1) 4,8% (1) 100 % (0) -
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Cuyas d i f e r e n c îa s ,  dado el  c o r to  numéro de enfermes, ne nos 
recen demasiade s i g n î f i c a t i v a s .
Destacarîa  la f recuenc ia  de malabserciôn en las g a s t r i t i s  su­
p e r f  i c i a l e s  y prefundas mas elevada que la  recegîda para l a g a ^  
t r i t i s  a t r ô f i c a .
Resumiende, ne parece haber r e la c iô n  en t re  in f lamac iôn  c r ô n i ­
ca de la mucesa g a s t r i c a  y malabserciôn de Vi tamina B^^*
SECRECION GASTRICA POSTOPERATORIA.
Se ha p rac t ic a d e  en ven t ieche  enfermes cen el  s ig u ie n te  r e s u l -  
tade:
Nermequi l ia   21 enfermes, cerrespenden al  75 %•
H ip e q u i l i a    5 enfermes, cerrespenden al  17,8 %
A q u i l i a  ....................  2 enfermes, cerrespenden al  7,1 %
y en re la c iô n  cen la de terminac iôn  a b s e r t i v a :
Abserc iôn normal:
Nermequ i l ia  ...........  18 enfermes, cerrespenden al  85,7 %
H ip e q u i l i a    2 enfermes, cerrespenden al  40 %
A q u i l i a  ....................  0 enfermes, cerrespenden al 0 %
D é f i c i t  a s i m i l a t i v e :
Nermequ i l ia  ...........  3 enfermes, cerrespenden al  14,3 %
H ip e q u i l i a  .............. 3 enfermes, cerrespenden al  60 %
A q u i l i a  ....................  2 enfermes, cerrespenden al  100 %
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Indudablemente hay una c la r a  re la c iô n  en t re  la disminuc iôn de 
secreciôn g a s t r i c a  y la a p a r i c iô n  de malabserciôn de Vi tamina 
(Ardeman, S iu ra la ,  Baker) .
Pero si  ademas i n d i v i d u a l izames las s i tuac ienes  ma labser t ivas  :
l )  Ab. normal,  ya e s p e c i f i c a d a .
I I )  D é f i c i t  dependien te  del F . I . G . :
Nermequi l ia   0 enfermes, cerrespenden al 0 %
H ip e q u i l i a    2 enfermes, cerrespenden al  66,6%
A q u i l i a    1 enferme, corresponde a l  33,3%
I I I )  D é f i c i t  independiente del F . I .G .
Nermequi l ia ......... 2 enfermes, cerrespenden al  100%
H ip e q u i l i a  ...........  0 enfermes, cerrespenden al 0 %
A q u i l i a  .................. 0 enfermes, cerrespenden al 0 %
IV) D é f i c i t  suma de la  f a l t a  de F . I .G .  y e t r e  f a c to r  desceno 
c ido:
Nermequi l ia .........  1 enferme, corresponde al 33,3%
H ip e q u i l i a  ...........  1 enferme, corresponde al  33,3%
A q u i l i a  .................. 1 enferme, corresponde al  33,3%
se cemprueba que la disminuc iôn de la secreciôn c le rh id repép t j_  
ca es ta  întimamente re lac ienada cen la f a l t a  de f a c to r  i n t r î n -  
sece g a s t r i c e ,  ya que tedes los enfermes cuye sindreme de 
malabserciôn depende ûnicamente de la f a l t a  de F . I .G .  presen- 
tan unas c i f r a s  de acidez per debaje de le  normal,  y las 2/3
par tes  de aque l los  en les que en su e t i e l e g l a  m a labse r t iva  -
se unen el  d é f i c i t  de F . I .G .  y e t r e  f a c to r  descenocide es tan en
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en la  misma s i t u a c i ô n ,  m ie n t ra s  que los  enfermes cen m a labse r ­
c iô n  independ ien te  del  f a c t o r  i n t r î n s e c e  t ie n e n  e l  j u g e  g a s t r ^  
ce d e n t re  de l i m i t e s  norma les .
RELACION ENTRE BIOPSIA GASTRICA-SECRECION GASTRICA.
La va le ra c iôn  d i s t i n t a  de estes paramétrés en su re la c iô n  cen 
la abserc iôn de Vi tamina ha heche que les estudiemes cen-
juntamente cen el  f i n  de c o n t r a s ta r l e s .
Aparecen p r a c t i cades en d i e c i s i e t e  enfe rmes.  En e l  esquema 9 
se e s p e c i f i c a  la  r e l a c i ô n  e n t r e  b ie p s ia  y a n a l i s i s  de j u g e  gas^ 
t r i c e .
a) De les enfermes cen b i e p s ia  g a s t r i c a  norma l ,  1/3 t i e n e n  
se c rec iôn  g a s t r i c a  normal y 2 /3  per  deba je  de l i m i t e s  no£ 
maies.
b) La inmensa mayerîa de los pac ientes  cen g a s t r i t i s  superf  
c i a l  (10 de 11),  t ienen las c i f r a s  de acidez den t re  de 1 
mites normales.
c) En el  grupe de g a s t r i t i s  a t r ô f i c a  la d i s t r i b u c i ô n  es idén^ 
t i c a  al pr imere (b ieps ia  normal ) .
Deducimes de estas c i f r a s ,  que el  es tud ie  h i s te p a te lô g ic e  de - 
una b ieps ia  g a s t r i c a  ne siempre hace presumir el  estade secre-  
t e r  de ese pac ien te .
Es indudable que un cuadre in f l a m a te r i e  c rôn ice  g a s t r i c e  ( fun -  
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secrec iôn (Ardeman, Chanar in,  Glass,  W h i tes ide ) ,  pero la  toma 
de una b ieps ia  impi ica la cer teza del estade h i s t e l ô g i c e  de - 
un punto y solo la supesic iôn del res te  del estômage.Este jus^ 
t i f i c a r î a  las cen t rad ic iene s  encentradas en nuestre  es tud ie .  
Cen t rad ic ienes ,  que seguramente desaparecerîan si  la  v a l e r a ­
c iôn h i s t o l ô g i c a  se basara en un mapee (tema de v a r ia s  muestras 
b iôps icas  a d i s t i n t e s  n i v e le s )  e en un a n â l i s i s  anatemepatelô^ 
g ice  t o t a l .
FUNCION PANCREATICA.
Se ha va lerade en base a paramétrés in d i r e c te s ,  ceme es la sj_n 
temate logîa  e la presenc ia de c a l c i f i c a c i e n e s  pancreât icas en 
la  Rx. s imple de abdomen.
Un so lo  enferme presentô un cuadre c l î n i c e  compat ib le  cen pan  ^
c réâ t  i t  is c rô n ic a ,  pero las determinac iones de abserc iôn de - 
Vi tamina fueron normales.
La in e x a c t i t u d  de los métodos d iagnôs t icos  y el  minime expener^ 
te ba l la de ,  nos impide sacar conc lus iones .
FUNCION DE LA MUCOSA IN T E S T IN A L .
Corne d i j im o s  en la  “ Planteamiento de t r a b a je " ,  la valeramos b£ 
sados en los resu l tades  ebtenides en la prueba de abserc iôn de 
D - x i l é s a .
Se ha p rac t icad e  en t r e i n t a  y un enfermes.
Tedas las determinacienes estan dentre  de la normal idad. Le que
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unido a la d i s t r i b u c i ô n  en re la c iô n  a las s i tuac ienes  absert_î_ 
vas de Vi tamina
I)  Abserciôn normal,  18 enfermes.
I l )  D é f i c i t  dependien te  del F . I . G . ,  5 enfermes.
I l l )  D é f i c i t  independiente del F . I . G . ,  2 enfermes.
IV) D é f i c i t  suma de la f a l t a  de F . I .G .  y e t r e  f a c t o r ,  6 en­
fermes.
Hace que pedames a f i rm a r  que la in te rvenc iôn  g a s t r i c a  p r a c t i -  
cada ne e r i g i n a  una a l t e r a c i ô n  de la mucesa i n t e s t i n a l  que a- 
f e c te  su papel a b s e r t i v e .
Les sîndremes de malabserciôn de Vi tamina B^^ ne de r iva ran  del 
f a l l e  func iena l  del e p i t e l l e  i n t e s t i n a l ,  s ine de e t ra s  causas 
independientes de é l .
TR A N S ITO G A S TR O -IN TE S T IN A L .
Ceme u l t im a  c i r c u n s ta n c ia  es ana l i zade en func iôn  del es tud ie  
r a d ie lô g ic e  cen p a p i l l a  b a r i tad a .
Dade que ha s ide  ya va lerade indi rectamente en el  a n â l i s i s  de 
e t re s  parâmetres:
a) Técnica q u i r û rg i c a  ( la  ve lec idad de v a c iamien te  en la 
gas t re -ente reanastemesis  es supe r io r  a la  gastreduede- 
neanastemesis, e t c . . . )
b) D iagnôst ice  pe s te p e ra te r ie  (sindreme de vac iamiente r £  
pide e dumping) ne le  désarro i  laremes.
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CONCLUSIONES.
Memos de p a r t i r  de dos premises comprobadas en nuest ro es tud ie ,  
aunque ne de ferma exhaust ive :
1) La abserciôn de Vi tamine p reepe ra te r ia  en les cases es 
tud iades ,  era normal.
Ind irec tamente ,  es te  conforma que las pa te leg îas  padeci -  
des per les pac ientes  (u lcus ,  cancer g a s t r i c e ) ,  ne desen- 
cadenan una s i t u a c iô n  ma labser t i va  de Vi tamine B^g»
2) Ni la in te rven c iôn  q u i r û rg i c a  (ceme traumatisme general - 
que cen1 leva una reacciôn metabô l ica  del organ isme),n i  la 
laparotomie (ceme trauma loca l  cen pes ib les  al  te rac ienes 
func iena les  d i g e s t i v e s ) ,  e r ig in a n  malabserciôn de V i ta m i ­
ne B^2 *
Premises, que ante les resu l tades  g loba les  ebtenides t r a s  el  e£ 
tu d io  de la abserc iôn de Vi tamine B^^ sn enfermes eperades de 
estômage cen d i s t i n t a s  técn icas  q u i r û rg i c a s :
35,5 % de sîndremes m a la b s e r t i v o s .
nos eb l igan  a a f i rm a r  que "ta  tnteAvencUân qiuAuAgtca géLétAyCca, 
oAtgtna poA mCima, de^ecZo6 m  ta  aôZmctacZân de l/tùm ina  
Bj2, en una cuantCa que podAXamo6 catc^ZcoA de ZmpoAXante",
Para cemprender es te  fenômene debemes recorder  la f i s i e l e g l a  de 
la a s im i la c iô n  de Vi tamina B^^ (ver "p lan teamien to  del t r a b a je " )  
y sobre e l l e  i r ana l i zando les cambies que se han preducide t ras  
la in te rvenc iôn  q u i r û r g i c a .
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El in te rés  de nuestra  Tesis se c l f r a  en c a l i b r a r  la  s i tu a c iô n  
metabô l ica  del operado g a s t r i c o ,  en este apartado en re lac iôn  
con la Vi tamine por lo  que seguiremos peso a peso su mé­
tabo l isme,  apertande nuestras conclus ienes y senalande aque- 
l l e s  puntes que han quedade fuera  de nuest re es tud ie .
I) La Vi tamine B^^ l l ega  al  estômage del eperade en les al  
mentes unida a la p re te îna .  El pr imer  peso es la rup ture 
de esta un iôn,  faverec ida  per el  Ph acide del medie gas­
t r i c e .
En nuestra t e s i s  ne hemes ana l i zade es te  punte,  ya que - 
ut  i l izames Vi tamine B^^ c r i s t a l i n a .
El enferme eperade g a s t r i c e  (gastrectemizade e vaguecte- 
m izade) , présenta generalmente una baja secreciôn gâstr_i_ 
ca, per lo  que este  pr imer  peso puede e s te r  d i f i c u l t a d e .
Descherhelmen y co ls  han heche, en enfermes gas t rec tem i -  
zades, es tud ios  comparatives de abserciôn  de Vi tamine B^^ 
c r i s t a l i n a  y Vi tamine B^^ unida a la  p re te îna  del hueve, 
cemprebando en algunes pac ientes que la  a s im i la c iô n  de la 
pr imera era normal,  pere la de la segunda defectuesa. Es­
tes mismos pac ientes  presentaban une baja de Vi tamine B^^ 
en suere.
El in d iv id u e  debe ingresar  a su organisme v i tam ine  de las 
fuentes  n a tu ra le s :  les a l imentes y en e l l e s  ne se encuen- 
t r a  a i s la d a ,  s ine  unida a las p re te inas  de les a l im entes .
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Este pr imer  paso en nuestro  t ra b a je  se les hemes "aherra^ 
de" a les pac ien tes ,  per le  que deberemes supener que un 
percen ta je  mas e menes a l t o  de e l l e s  era incapaz de rea- 
l i z a r l e  y debe engresar las f i l a s  de les sîndremes mala^ 
s e r t i v o s .
El pe rcen ta je  de d é f i c i t s ,  cuante menes teôrîcamente ,  de^  
bemes aumentar le.
) El segunde pase es la a s im i la c iô n  de Y 1^ union de la 
Vi tamina al  F . I .G .  para fermar el  cempleje B ^ g ' F . I G .
En su fermaciôn es necesar ia la presencia de F . I .G .  y la 
permanencia de la Vi tamina en el  estômage y pr imeres t r ^  
mes de delgade, el t iempe necesar ie  para esta uniôn.
Estera d i f i c u l t a d e  per:
a) f a l t a  de F . I .G .
b) t r a n s i t e  demasiade rap ide.
a) Fa l ta  de F . I .G .
En nuestre  t ra b a je  el d é f i c i t  de f a c to r  in t r în s e c e  ha 
s ide la p r i n c i p a l  causa de malabserc iôn,  presentande- 
le  el  22,6% de les pacien tes le  que supene un 63,6 % 
del t o t a l  de d é f i c i t s  a s i m i l a t i v e s .  Ceindic imes en e^  
ta  ap rec iac iôn  cen la mayerîa de les auteres (Del 1er, 
Demele, Ca l lender ,  Johnson).
El F . I .G .  es segregade per las cé lu la s  p a r ié ta le s  del
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f o r n i x  y cuerpo g a s t r i c o  (Hoedemaeker, T a y l o r ) ,  por lo  
que su exéres is  con l le va ra  obi igadamente una malabser­
c iôn  de Vi tamina
"Todo6 nue^tA06 m£eMmo6 6ometido6 a gœ&t/LecZomia to  -  
taZ  p'LCy&entaAon un d^^tcut de abào^ctôn de UZtamlna 
depencUente deZ F . I . G . . La maZabéoxctôn en e^ta t ie n Z -  
ca, 6 end obtigada y d e^ tn tttva" .
Las gastrec temîas parce la res  interesan al  an t re  y sole 
pa r te  del cuerpe, respetande gran par te  de las cé lu las  
p a r i é ta le s .
En te e r îa  y teniende en cuenta que una secreciôn de F.
I .G. que supenga selamente el  1 ô 2% del normal es su- 
f i c i e n t e  para p redu c i r  una c e r re c ta  abserc iôn de V i t a ­
mine B 2^ (Ardeman), la gastrectemTa p a rc ia l  ne deberTa 
comporter d é f i c i t s  de F . I .G .
Ne obs tan te ,  apreximadamente la qu in ta  pa r te  (20,8%)de 
les gastrectemizades p a rc ia le s  presentaren una malab -  
serc iôn  dependiente  de la f a l t a  de F . I .G .  Este al te  per 
cen ta je  o b l ig e  a penser en e t r a  causa anadida a la ex^  
re s is  que determine la  desapar ic iôn  del f a c t o r  i n t r î n ­
sece.
La causa habrâ que buscar la  en el  désarro i  le  de una a t ro  
f i a  g landu la r  en el munôn g â s t r i c e  (Hef fbrand,  Del 1er, 
Wh i tes i d e ) .
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En el  gas trec tomizado,  aparecen en el  munôn g a s t r i c o  un 
gran p rocen ta je  de g a s t r i t i s  c rôn icas .  No es el  momento 
de p lan tea r  la  e t i o l o g î a  y evo luc iôn  de es ta  p a to log îa ,  
tema que por s î  so lo  merece posiblemente una t e s i s  doc­
t o r a l ,  s ino de v a lo ra r  esta in f lamaciôn c rôn ica  a la  luz 
de la abserc iôn de Vi tamina
El estade de la mucesa g a s t r i c a  pedemes a n a l i z a r l e  de 
des fermas:
1) Mediante b ieps ia .
2) Mediante un es tud ie  f u n c ie n a l :  secrec iôn ga^ 
t r i c a .
1) En nuestre  t ra b a je  ne hemes encentrade re la c iô n  en­
t r e  la le s iôn  h i s t o l ô g i c a  puesta de m a n i f ie s te  per biep^ 
s ia  y el  estade a b s e r t i v e  del pac ien te .
2) Per el  c o n t r a r i e ,  la disminuc iôn de la ac idez  g a s t r ^  
ca ha estade en razôn d i r e c t e  a la a p a r i c iô n  de d é f i c i t s  
a bse r t ive s  dependientes del F . I . G . ,  de ta  1 ferma que to^ 
des les enfermes cen f a l t a  de f a c to r  in t r î n s e c e  presen­
ta ren a c l e r h i d r i a  e h i p e c l e r h i d r i a .
El a n â l i s i s  de la secreciôn g â s t r i c a  nos preperc iena in  ^
fermaciôn de teda la mucesa g landu la r  c l e r h i d r e p é p t i c a ;  
d i rectamente  de la secreciôn de Cl H de las g lându las  pa^  
r i e t a l e s :  B.A.O. y M.A.O.,  e ind irec tamente de la secre^ 
c iôn de f a c t o r  i n t r în s e c e ,  habiéndese cemprebade un pa- 
ra le l i s m e  est reche en t re  ambas secrecienes (Ardeman,Ch^ 
n a r i n ) .  La b ieps ia  per el  c o n t r a r i o  nos informa ûnica - 
mente del estade g landu la r  de un punte (el b ieps iade)  ,
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con solo un margen de p r o b a b i l Idad de la s i t u a c iô n  his_ 
t o iô g ic a  del res te  del munôn. En nuestra ep in iôn  la V£ 
le rac iôn  de la secreciôn g a s t r i c a  sera, per estas raz£ 
nés, mas f ided igna  en la cemprebaciôn del f i s ie le g is m e  
del estômage re s id u a l .
Dade que la h iposecrec iôn g â s t r i c a  depende de la  a t r e ­
f i a  de su mucesa g la n d u la r ,  la estecha re lac iôn  en t re  
hipe  y a c l e r h i d r i a  y defectes a s im i l a t i v e s  pedemes t r ^  
la d a r la  a a t r e f i a - d e f e c t o s  de a s im i la c iô n .
"La mtab^oKcZôn de l/tùmcna apoAecZda en un a lto
pon.centaje de ga6tAectomlzado6 poAcZaleA, depencUente 
de la  ^ a lta  de F . I . G . ,  l a  tnten.pn.etamoA, pon, lo  tan to , 
como denZvada de la  exé>ie4/c6 de pante de la  muco6a 6e- 
e^etona de e6te iaeton, y la  at/io^ta del n.e6to de l a  nu 
eo6a".
Creemos necesar ie p u n tu a l i z a r  a lge sobre les des parâ- 
metros ûl t imamente va lo rades :  secreciôn y b ieps ia  gâs- 
t r i c a s .
SECRECION GASTRICA.
La secreciôn c le rh id r e p é p t i c a  in te rv ie n e  di rectamente 
en la a s im i la c iô n  de Vi tamina 8^2 * aportande el  ph âcj_ 
de necesar ie para separar la de la p re te în a ,  pere
en nuestre es tud ie  la hemes va lerade ceme înd ice  i n d i ­
rec te  de la secrec iôn del f a c to r  in t r în s e c e .
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BIOPSIA GASTRICA.
Entre los t i p o s  de g a s t r i t i s  c rô n ic a ,  sô lo  aque l los  que 
t ienen a t r e f i a  mas e menes marcada, e r ig in a râ n  un d é f i ­
c i t  de F . I . G . ,  es d e c i r  la g a s t r i t i s  c rôn ica  a t r ô f i c a  y 
sobre tedo la  a t r e f i a  g a s t r i c a .
La pa to log îa  p reep e ra te r ia  que se re lac iena  cen esta  le^ 
s ien h i s t e l ô g i c a ,  puede, en func iôn  de esta c a r a c t e r î s -  
t i c a ,  i n f l u i r  en la s i t u a c iô n  a b s e r t i v a  p e s te p e ra te r ia .
Les preceses u lcereses estan întimamente relac ienades - 
cen las in f lamacienes g â s t r i c a s  en genera l ,  pere ne cen 
la a t r e f i a  en p a r t i c u l a r .  La u lcé ra  g a s t r i c a  s î  t i e n e  - 
una pequena re la c iô n  cen e l l a ,  pere esta re la c iô n  es mu^  
che mas év iden te  cen el  cancer g a s t r i c e .
En es te  sen t ide  y debide a la cend ic iôn  de i r u n i d e a l a  
a t r e f i a  g a s t r i c a  (es indudablemente una h ip ô te s is  ne del 
tede a c la ra d a ) ,  e l  cancer g a s t r i c e  p reep e ra te r ie  presen^ 
ta ra  t ra s  la in te rven c iôn  un mayer percen ta je  de malab- 
serc ienes  que las u lcé ras  de c u a lq u ie r  le c a l i z a c iô n  i n ­
depend iente  de la técn ica  empleada y dentre  de e l l a s , e l  
u lcus g â s t r i c e ,  aunque de ferma ne tan év iden te ,  mestra 
râ una l i g e r a  peer s i t u a c iô n  a b s e r t i v a  p e s tepe ra te r ia  - 
que el p i l ô r i c e  e duedena l .
Este se ha ev idenc iade claramente en nuestres ré s u l t a  - 
des, encentrândese un 100% de d é f i c i t s  abse r t ive s  en el
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cancer g a s t r i c o ,  un 30% en el  u lcus g a s t r i c o  y un 28 y 
22% en el duodenal y p i l ô r i c o  respect ivamente.
El hecho de que la  u lcé ra  g â s t r i c a  y el  câncer g â s t r i -  
co no presenten excesiva preponderancia para ninguno de 
los sexes al  c o n t r a r i e  que el  u lcus  duedenal , puede jus  
t i f i c a r  la d i s t r i b u c i ô n  semejante en Membres y mujeres 
de les defectes  de abserciôn dependientes del F . I .G .
La edad, indi rectamente también y de un mode presumi - 
b le ,  va unida a la apa r ic iôn  de a l te ra c ie n e s  h i s t e l ô g ^  
cas de la mucesa g â s t r i c a ,  de ta l  ferma que la a t r e f i a  
aparecerâ fundamentalmente en ind iv idues  de edad avan- 
zada.
En nuestre t r a b a je ,  es te  date también ha quedade ref le^ 
jade en les resu l tades al  ne encentrar  ningûn enferme 
de menes de 40 ahes cen d é f i c i t  de F . I . G . ;  tedes les que 
presentaren malabserciôn de Vi tamina ^ Por f a l t a  de 
F . I .G .  tenîan mas de 40 ahes.
b) T ra n s i te  ace lerade.
El segunde f a c t o r  que pedîa a l t e r a r  la fermaciôn del - 
cempleje Vi tamina B ^ g -F . l .  
t e s t i n a l  demasiade râp ide.
. I G .  es un t r â n s i t e  gastre- in^
Tedes les enfermes gastrectemizades presentan una ma­
yer ve lec idad de vaciamiente g â s t r i c e  (Campe Mardemin- 
g e ) .
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En teorTa esta  f a c to r  puede e s ta r  présente en cua lqure 
ra o en todos los d é f i c i t s  de F . I .G .
La ve lec idad es muche mayer en el  B - l l  (gas t reen te rea -  
nastemesis)  que en el  B - 1 (gastreduedeneanastemesis)  -  
ceme cemprebô Buckler.  Si e l l a  fuera la causa, h u b ié r ^  
mes encentrade una d i f e r e n c ia  en la r e lac iôn  abserciôn- 
técn ica  q u i r û r g i c a .
La d i f e r e n c ia  ha side év iden te :  un 25,8% de les B - l l  - 
presentaren d é f i c i t  dependiente de la f a l t a  de F . I .G  . 
cen t ra  un 11,8% de les B - l .
El t i p e  de recens t rucc iôn  d i g e s t iva i n f l u y e  directamej i  
te  en el  desencadenamiente de malabserciôn de Vi tamina 
8^2 * al  ecas ienar un t r a n s i t e  excesivamente ace le rade.
Este pestu lade ebt iene en la b i b l i e g r a f î a  ep in ienes ce_n 
t r a r i a s  (Heffb rand,  Leus, Schwartz) y creemes que ne ha 
s ide bién va le rade ,  ya que puede verse i n t e r f e r i d e  per 
v a r ia s  c i r c u n s ta n c ia s ,  ceme veremes en el s ig u ie n te  pun 
te .
El dumping ceme expenente t î p i c e  de un t r a n s i t e  gast re- in^  
t e s t i n a l  excesivamente râp ide ,  puede ser causa del d é f i c i t  
de F . I .G .  (C a l lende r ) .  En nuestres enfermes se ebservô una 
c la ra  re la c iô n  en t re  dumping y d é f i c i t  a b s e r t i v e ,  pere da­
de que la mitad de e l l e s  ten ta  p rac t icada  una gastrectemTa 
t o t a l  (causa s u f i c i e n t e  per s î  misma para la malabserciôn) 
ne pedemes sacar cenc lusienes d é f i n i t i v a s .
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EVOLUCION.
Es in te resan te  conocer la pa tocron ia  de esta malabserc iôn.  Se^  
halaremes en pr imer  lugar que hemes evidenc iade des s i t u a c i e ­
nes d i s t i n t a s :
1 . -  Una f a l t a  de F . I .G .  per exéres is  y a t r e f i a  de la mucesa 
g landu la r  secre te ra  g a s t r i c a .
2 . -  Un mal aprevechamiente del F . I .G .  per t r â n s i t e  a c e le ra ­
de .
Se ha mantenide la op in ion  de que les d i s t i n t e s  t i p e s  de ga^ 
t r i t i s  c rôn ica :  s u p e r f i c i a l ,  profunda, a t r ô f i c a  y a t r e f i a  gâ^ 
t r i c a ,  ser îan les pases é v o lu t i v e s  de una enfermedad (Beckus),
Per e t r a  pa r te ,  la a p a r ic iô n  de g a s t r i t i s  c rôn ica  en el  munôn 
del gas trec temizade,  pedrTa ser una mani f e s ta c iô n  de la pa te ­
legTa ulcerosa del pacien te  (al que hemes qu i tade  su les iôn  - 
mer fe lôg ica  pere ne su enfermedad) e bién v e n i r  met ivada per 
la nueva s i t u a c iô n ,  que o r i g i n e  per mécanismes g â s t r i c e s  ( h i -  
pefunciôn) e e x t r a g â s t r ices ( r e f l u j e  b i l i a r )  la  in f lamaciôn - 
del estômage (Marina F i e l ) .
La preponderances de cua lqu ie ra  de estas pategenias nos dar îa  
una les iôn  que serTa d é f i n i t i v a  e cen una pes ib le  evo luc iôn .
Si defendemes el  avance p regres ive  de la in f lamaciôn g â s t r i c a  
hacia la a t r e f i a ,  e l  t ranscurse  del t iempe faverecerTa la ap£ 
r i e i ô n  de defec tes  ab s e r t iv e s .
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En nuestro  es tud io  de b iops ias  g â s t r i c a s ,  no hemos encontrado 
una re la c iô n  en t re  gravedad de la le s iôn  y t iempo t r a n s c u r r i ­
do des de la in te rven c iôn .
Muy al  c o n t r a r i o ,  la media a r i tm é t i c a  del t iempo de postopera 
t o r i o  a r r o ja  las s ig u ie n te s  c i f r a s :
T e j ido  g â s t r i c o  normal ..........................  38,3 meses
G a s t r i t i s  s u p e r f i c i a l  ..............................  44,5 meses
G a s t r i t i s  profunda .....................................  13,2 meses
G a s t r i t i s  c rôn ica  a t r ô f i c a  .................... 37 meses
con las que no podemos hab lar  de un para le l i smo en t re  gravedad 
de la les iôn  h i s t o l ô g i c a  y c a n t idad de t iempo t r a n s c u r r id o  des  ^
de la  in te rven c iôn ,  s i  no mâs bién de una f a l t a  de re la c iô n  en^  
t r e  ambas c i r c u n s ta n c ia s .
Si esta r e la c iô n  la efectuamos en t re  el  t iempo de pos topera to -  
r i o  y la acidez g â s t r i c a  ( funcionamiento del estômago operado), 
las c i f r a s  son hasta sorprendentes, encontrando una media de 60 
meses en los enfermos con normoqui l ia  y de so lo  36 meses en a-  
que l los  con h i p o q u i l i a .
En resumen, no hemos observado un aumento de la  gravedad de las 
lesiones h i s to lô g i c a s  g â s t r ic a s  con el paso del t iempo.
Tampoco el  co n t ro l  a b s o r t i v o  ind ica un empeoramiento p ro g re s i -  
vo.
Los defectos de a s im i la c iô n  dependientes de 1 f a c t o r  in t r în s e c o  
pasan de:
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un 27 , 3% en los enfermos con menos de un aho de pos tope ra to r îo  
a 11,1% en los de mâs de un aho.
Parece e x i s t î r  una mejo r îa  con el paso del t iempo. Serâ necesa^ 
r i o  e x p l i c â rn o s la .
Puede v e n i r  motivada por dos razones:
a) Un aumento de secreciôn de F . I .G .
b) Un mejor aprovechamiento del F . I .G .  secretado.
Moviéndonos en un te r reno  to ta lmente  h i p o t é t i c o ,  las glândulas 
resecadas en la in te rvenc iôn  o a t r o f i a d a s ,  no pueden regenerar_ 
se, por lo  que es de todo punto improbable que con los ahos el  
pac iente  aumente la cuan tîa  de secreciôn de F . I .G .  Esa mejor îa  
temporal mâs b ien,  serâ exponente de una adaptaciôn progrès iva  
del organisme de su nueva s i t u a c iô n  m or fo lôg ica ,  que consiga - 
una mejor coord inac iôn  motora supr imiendo asî  los defectos  asj_ 
m i la t i v o s  aparecidos por la f a l t a  de formaciôn del complejo VJ_ 
tamina B^g-F. I .G .  Un en len tec im ien to  del vac iamiento gas t ro  -  
i n t e s t i n a l  es la forma de su logro .
RESUMEN DEL ESTUDIO DEL F . I .G .
La f a l t a  de f a c to r  in t r în s e c o  g â s t r i c o  se présenta f recuentem^ 
te en el  enfermo operado de estômago, pero para que aparezca - 
es ta  c i r c u n s ta n c ia  es necesar ia una premisa:
"La c i r u g î a  p rac t icada  debe comporter exéres is  g â s t r i c a " .
Las técn icas  s i n resecciôn de estômago: vaguectomîas y drenajes
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g a s t r i c o s ,  no van seguidos de d e f i c i t  en F . I .G .
En esta f a l t a  de f a c t o r  i n t r în s e c o  que puede acompanar a los 
gas t rec tomizados, hemos ev idenciado algunas c i rcunstanc ias es 
c la rece do ras :
I) La gast rectomîa t o t a l  la con l leva  ob l igada y d e f in i t i v e ^  
mente.
I I )  Para que aparezca t r a s  la gast rectomîa p a r c i a l ,  es nec£ 
sa r io  que a la  nueva s i t u a c iô n  del pac iente se ahadan :
a) Una a t r o f i a  del munôn. El d e f i c i t  sera d e f i n i t i v e .  
Esta le s iôn  h i s t o l ô g i c a  que puede segu ir  a cua lqu ie r  
gast rectomîa aparece mas frecuentemente en:
-  enfermos que presentaban preopera to r  lamente câncer 
g â s t r i c o .
-  enfermos que presentaban p reopera tor  lamente ulcus 
g â s t r i c o .
-  enfermos de edad avanzada, por encima de laedadme^ 
d ia  de la v ida .
b) Un vac iamiento  g a s t r o - i n t e s t i n a l  ace lerado. Esta c i j ^  
cunstanc ia  présente en todos los gast rec tomizados, es 
mâs acusada en la gastroenteroanastomosis ( B - l l )  que 
en la gastroduodenoanastomosis ( B - l ) .  El d é f i c i t  po­
siblemente es tempora l ,  c o r r i g i é n d o lo  la progres iva 
adaptaciôn del pac ien te .
I l l )  El t e r c e r  paso de la a s im i la c iô n  de la Vi tamina B^^ es 
la fase i n t e s t i n a l ,  captac iôn por la mucosa y paso a -  
sangre.
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En nuestra t e s î s ,  el In te rés  c a p i ta l  se cen t ré  en el  es- 
tado funcîona l  de la mucosa I n te s t i n a l  como p r i n c i p a l  fac 
t o r  que a l t e r a r î a  esta fase a s i m i l a t i v a .
Siguiendo el  mismo razonamiento que hemos u t i 1izado en 1 a 
va lo ra c iôn  de la f i s i o l o g î a  del munôn g a s t r i c o ,  hemos pre 
f e r i d o  un es tud io  func iona l  (absorcién de D -x i losa )  que 
évalua el  estado a b s o r t i v o  de la mucosa i n t e s t i n a l ,  al  -  
anal is  is h i s t o l ô g i c o  por b iops i  a que informa solamente de 
un punto del tramo i n t e s t i n a l .
Las determinaciones es tuv ie ron  todas den tro  de la norma- 
l i d a d ,  tan to  en los enfermos con a s im i la c iô n  normal de - 
Vi tamina como en los de a s im i la c iô n  d e f i c i t a r i a , p o r
lo  que la causa de este de fec to  no ha podido achacarse a 
una a l t e r a c i ô n  de la mucosa i n t e s t i n a l ,  bien p r im a r ia ,  o 
bien como apuntô Joske, secundar ia a la descompensacién 
de una in s u f i c i e n c ia  i n t e s t i n a l  p re o p e ra to r i a .
"La in te rvenc ién  q u i rû rg i c a  de estômago, gast rectomîa o 
vaguectomTa, no va seguida de a l te ra c io n e s  i n t e s t i n a le s  
que d i f i c u l t e n  el funcionamiento a b s o r t i v o  de la mucosa", 
y en el  caso concre te  que nos ocupa, la malabsorcién de 
Vi tamina t ra s  la operacién g a s t r i c a ,  no dé r iva  de - 
t ran s to rnos  de la  pared del i n t e s t i n e  delgado.
La d i s b a c t e r i o s i s  ( a l t e r a c ié n  de la f l o r a  i n t e s t i n a l  con 
exacerbacién patégena de sus gérmenes) aparece ocasionaJ_ 
mente t r a s  la in te rvenc ién  g a s t r i c a ,  favorec ida  por la de^  
sapa r ic ién  del juge g a s t r i c o  y fundamental mente por las 
pos ib les  "asas c iegas"  que o r i g i n a l  e l  sîndrome observa- 
do por Faber en 1897-
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La u t i l i z a c î ô n  de la Vi tamina P°** co lon ias  bact£  
r ianas que aparecen en gran numéro en la d i s b a c t e r i o s i s  
se r îa  la causa del d é f i c i t  v i tamTnico (G o ld s te in ) .
Ninguno de nuestros enfermos présenté d i s b a c t e r i o s i s  que 
se ev idenc ia ra  c l în icam en te ,  e inc luse  en aque l los  con a^  
fe re n to p a t îa  ( d i f i c u l t a d  de vac iamiento del asa aferen - 
t e ) ;  s i t u a c ié n  favorecedora para su désarro i  l o ,  no se pjj 
so de m a n i f i e s to , y  la absorcién  de Vi tamina B^^ fue no r ­
mal en todos.
IV) El res te  de los faco t res  que a l t e r a r î a n  la absorcién  de 
Vi tamina B^^ ( d é f i c i t  de t ranscobalaminas, e x i s te n c ia  de 
an t icuerpos  a n t i - F . I . G. , , ,  e t c . )  no se han ana l i zado en 
nuestra tes is y solo podemos légicamente p resumir los  en 
una s i t u a c ié n  id én t ica  a la p re o p e ra to r i a , en la  que in -  
d i rec tamente  al comprobar una a s im i la c ié n  normal,  las - 
hemos descartado.
V) Mediante las determinaciones efectuadas hemos puesto de 
m a n i f ie s to  en este t ra b a jo  la e x i s te n c ia  de un f a c t o r  de^  
sencadenante de malabsorcién de Vi tamina B^^ independien^ 
te del F . I .G .
Las c i r c u n s ta n c ia s  en que ha aparec ido: 
enfermos jévenes. 
enfermos vaguectomizados.
c o n t r a r i a s  a las prop ias  del f a c t o r  i n t r î n s e c o :  
enfermos v ie jo s .  
enfermos gastrectomizados 
lo  d i fe re n c ia n  claramente de é l .
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Su presencîa mayori t a r i a  en el  pos tope ra to r îo  inmediato 
( la  mitad de los enfermos con d é f i c i t  independiente del 
F . I .G .  tenTan menos de un mes de pos tope ra to r io )  podrîa 
hab la r  a favo r  de una s i tuac iôn - respues ta  al  a c t o q u i r u r  
g ico .  Por el momento nuestras i n v e s t igaciones se l im i ta n  
a conseguir  poner lo  de m a n i f ie s to ,  pero s in  lo g ra r  su -  
i d e n t i f i c a c i ô n .
RESUMEN.
Las conc lusiones obtenidas pueden ser resumidas con la enume-
rac iôn de los hechos mas destacados:
1) Tras la in te rvenc ién  g a s t r i c a  aparece un elevado porcentaje
de sîndromes malabsor t i vos  de Vi tamina
2) Esta s i t u a c ié n  ocurre  cuando la técn ica  comporta:
- exéres is  g a s t r i c a .
-  seccién de los vagos.
- combinacién de ambas maniobras.
3) La c i r u g îa  de drena je  g a s t r i c o ,  p i l o r o p l a s t i a  o gas t roen te -
roanastomos i s , a i s la d a ,  no a l t e r a  la normal absorcién de V_î_
tamina
4) Estos sîndromes malabsor t i vos  dependen de dos fa c to re s :
-  d é f i c i t  de f a c t o r  in t r în s e c o  g a s t r i c o .
-  d é f i c i t  de o t r o  f a c t o r ,  no i d e n t i f i c a d o ,  independiente del 
F . I .G .
5) La f a l t a  de F . I .G .  esta en func ién  de:
-  exéres is  g a s t r i c a .
-  a t r o f i a  del munén g a s t r i c o .
-  t r a n s i  to  g a s t r o - i n t e s t i n a l  ace lerado.
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slendo los dos prîmeros fac to res  i r r e v i s i b l e s  y d e f i n i t i v e s ,  
mient ras  el u l t im o  puede desaparecer t r a s  un proceso de ada£ 
tac iôn  del organisme a su nuevà s i t u a c ié n .
La exéres is  g a s t r i c a  permanece in a l t e r a b le  en su repercusién 
desde la in te rv en c ién ,  actuando como f a c t o r  desencadenante - 
de malabsorcién en func ién  d i r e c t e  de su cuan t îa .
En la a t r o f i a  pos tgas t rec to m ia , de e t iopa togen ia  sé lo  hipote^ 
t icamente conocida, se han conseguido d e tec ta r  c i rcunstanc ias  
favorecedoras :
Edad avanzada
y d iagné s t i c o  p re o p e ra to r io (cancer g a s t r i c o ) .
El aumento de la ve loc idad del t r a n s i t e  g a s t r o - i n t e s t i n a l  
t r a s  la i n te rv e n c ié n ,  puede aparecer f i s io lé g ic a m e n te ,  s ien -  
do mas acusado en el  B - l l  que en el  B - l ,  por f a l l o  en los me^
canismos de su regu lac ién  d i rectamente  a l te rada  por la c i r u ­
gîa p rac t icada  (ver  tes ina )  o por una pa to log îa  func iona l  so
breahadida, el dumping.
6) Los operados s in  exéres is  g a s t r i c a ,  vaguectomîas con drena je ,  
no presentan nunca d é f i c i t  de F . I .G .
7) El f a c t o r  independiente del F . I .G .  puesto de m a n i f ie s to  en - 
nuestro  t ra b a jo  présenta unas c a r a c t e r î s t i c a s :
-  aparece preferentemente en la edad joven.
-  aparece preferentemente en los vaguectomizados.
-  aparece preferentemente en el  p o s tope ra to r io  inmediato,que
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le  d i fe re n c ia n  de manera c la ra  del f a c t o r  in t r în s e c o  o t o r -  
gandole p e rs o n a l idad p rop ia ,  aunque por el  momento nuestros 
resu l tados  no nos permitan suponer su i d e n t i f i c a c i ô n .
Como co lo fôn  de es tas conclusiones  nos gus ta r îa  destacar  su p£ 
s ib le  a p i i c a c iô n  p r a c t i c a .
La repercus ién metabé l ica de la in te rvenc ién  g a s t r i c a  es c la ra .  
El papel del c i r u j a n o ,  como en cua lqu ie r  pa to log îa ,  debe abar-  
car dos puntos:
a) Su p r o f i I a x i s .  Consist  i ra  en e v i t a r  las in te rvenc iones que 
ocasionan defec tos  a s im i l a t i v o s  de Vi tamina
El d é s a r r o i l o  de es te  postulado nos l l e v a r î a  a rep lan tea r  - 
nos el  t ra tam ien to  q u i r û r g i c o  de las pa to log îas  g a s t r i c a s  ; 
tema fundamental den tro  de la Pato logîa Q u i rû rg ica  que dado 
el  f i n  u l t im o  de toda nuestra t e s i s ,  t ra taremos aquî s in  ex^  
haust iv idad .
El c i r u ja n o  debe c a l i b r a r  las venta jas  e inconvenientes de 
su te ra péu t ic a  antes de l l e v a r l a  a cabo, ind icandola  so la -  
mente cuando las pr imeras sobrepasen a los segundos.
En este caso la ve n ta ja ,  curac ién del pac ien te ,  supera con 
creces el  inconven iente ,  d é f i c i t  de absorcién de Vi tamina B^^ 
de escasa repercus ién y de f a c i l  t e ra p é u t i c a ,  por lo  que la 
e lecc ién  nos parece s e n c i l l a .
b) Su t ra tam ien to .  Consis t  i r a  en el  empleo de dos is  per iéd icas  
de Vi tamina B^^*
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Schrumpf y W i l l iams aconsejan la te ra péu t ica  s is tem at ica  con 
cianocobalaminas en todos los pac ientes  sometidos a gas t rec ­
tomîa t o t a l ,  de forma pe r io d ica  e in d e f in i d a ,  haciendo exten_ 
s ivo  este  t ra tam ien to  a todos los operados g a s t r i c o s  en los 
que por c ua lqu ie r  mot ivo no se puedan e fec tua r  las exp lo ra -  
ciones p e r t ine n te s  para de tec ta r  un sîndrome ma labsor t ivo .
La escasa repercusién que este gran numéro de malabsorciones 
o r i g i n a ,  se debe, como ya hemos apuntado an te r io rmente ,a  las 
réservas v i tam în icas  del organisme y al uso, g e n e ra l izado e 
induscr iminado por par te  del Médico genera l ,  de fârmacos con 











Con una sistemática semejante a la observada en el capítulo de 
la Vitamina hemos practicado estudios de control en enfe£
mos 1aparotomizados (sin maniobras a nivel de la zona gastro 
duodenal) y en el preoperatorio de varios pacientes que fueron 
motivo de nuestro trabajo de postoperados gástricos.
1) CONTROL PREOPERATORIO.
Se ha realizado en tres enfermos. Los 
vienen especificados en el cuadro 5 -
resultados obtenidos
Todas las determinaciones están dentro de la norma 1 i dad.Uno 
de los pacientes presentó en el postoperatorio un síndrome 
malabsortivo. Los comentarios efectuados en el apartado an­
terior (V.tamina B^) para el control similar, tienen per - 
fecta aplicación aquí.
2) CONTROL EN ENFERMOS LAPAROTOMIZADOS SIN INTERVENCION GASTRICA. 
Otros tres pacientes fueron sometidos a esta prueba. En el 
cuadro 6 están reseñados, apuntándose las circunstancias 
(edad, diagnóstico, tipo de intervención realizada) que cree 
mos deben tenerse en cuenta.
Hemos elegido el postoperatorio inmediato para realizar el 
estudio absortivo, por ser éste el período en que la inter­
vención quirúrgica (como trauma general) o la laparotomía - 
(como trauma local) pueden condicionar factores desencadenan 
tes de ma 1absorción.
En todos, las determinaciones han superado las cifras de no£ 




7 7 ) W *
En resumen, los controles efectuados, paso previo para delj_ 
mítar el papel de la intervención gástrica en la absorción 
del hierro motivo de nuestra tesis, nos permite sacar las 
mismas conclusiones obtenidas en el capítulo de la Vitamina
a) La situación preoperatoria de nuestros pacientes - 
problema (en una generalización lógica, aungue en 
el campo experimental no sea del todo correcta) es 
de una normal absorción de hierro.
b) Ni el trauma quirúrgico como lesión que conlleva - 
una respuesta metabólica del individuo, ni la lapa^  
rotomía como traumatismo local que origina posibles 
alteraciones funcionales de los órganos situados - 
en la cavidad peritoneal, ocasionan un defecto de 
jbsorción del hierro.
De los que podemos deducir que "los dü^lcaAs absontivos cu- 
conpiados <¿yi tn^ojmos opaAados da estómago, vmdnán motiva­
dos dU/ia-cXammta pon la t&cvUca quunúAglca e(¡actuada".
3) OPERADOS DE ESTOMAGO.
Se ha practicado en treinta y cuatro enfermos con un total 
de treinta y seis determinaciones. Dos individuos tienen, 
por lo tanto, rea 1 izado el estudio absortivo en dos ocasio­
nes, correspondientes cada una de ellas a distintas fases - 
del postoperatorio.





D iagnóst ico 
Sexo
b) Peroperatorias: Técnica quirúrgica empleada
c) Postoperatorias: Edad
Tiempo de postoperatorio 
Diagnóstico y sintomatología 
Absorción del hierro 
Fe sérico 
Biopsia gástrica
Secreción gástrica (B.A.O. y M.A.O.) 
Aná1¡sis de sangre 
Tránsito g a s tro-intesti na 1
vienen especificadas en el cuadro num. 7-
El total de déficitsabsorti vos encontrados es nueve, lo que 
corresponde a un porcentaje igual al 25^» Frecuencia que, 
aun siendo inferior a la resultante del estudio de la Vita­
mina B12, es importante pues supone que uno de cada cuatro 
enfermos operados de estómago asimila mal el hierro.
Iniciamos el análisis de la posible etiopatogen¡a de estas 
ma1absorciones, individualizando cada uno de los factores 
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SEXO.
Las determinaciones practicadas se han hecho:
3 en mujeres, corresponden al 8,3 % 
y el resto, 33 en hombres: el 91,7 %.
Las absorciones por debajo de la normalidad se detectaron todas 
en el sexo masculino, pero dado el mínimo exponente de particj_ 
pación femenina no otorgamos ningún valor a este hecho.
Teóricamente (ver Planteamiento del Trabajo) la t isiologia de 
la absorción del hierro no permite suponer la influencia del 
sexo. Los resultados obtenidos en nuestra confrontación práctj_ 
ca, al no envidenciar datos en contra de este supuesto nos ¡n- 
cl i na a mantenerlo: "el Ae.xo no va a A.v\le.Kve\\AJi como fíactiA di 
la abA andón poAtopeAatonla de(' IUqaao de paciente* operados 
gáAtAlcoA".
EDAD.
Se han distribuido los enfermos, con arreglo a este parámetro, 
en tres grupos:
1) Menores de *t0 años.
II) Entre bO y 50 años.
III) Mayores de 50 años.
En el I se encuadraron diez enfermos.
En el II, doce enfermos.
En el III, catón e enfermos.
180
Distribución como se ve, muy similar.
Las absorciones deficitarias se dieron en el grupo.
I) En tres enfermos, es decir el de los pacientes englo
bados en él.
II) Otros tres enfermos, corresponden al 25%.
III) También en tres casos, el 21,*4% del grupo.
Las cifras parecen indicar una disminución de la frecuencia de 
absorciones anormales de hierro según aumenta la edad. De tal 
forma que el porcentaje más alto se obtiene en los más jóvenes 
con 30% de ma1absorciones, y el menor en los más viejos, 219ké 
de situaciones malabsorti vas. Estando el grupo intermedio en 
edad, intermedio también en porcentaje de déficits asimilativos.
Una evaluación más meditada ofrece críticas a esta primera im­
presión. Las diferencias son pequeñas y la agrupación de enfejr 
mos es arbitraria, pudiendo sugerirse bastantes variantes que 
modificarían los resultados.
Analizando más detenidamente este posible factor, comprobamos 
que la media aritmética de la edad de todos los enfermos estu 
diados es de A6,5 años, mientras que el mismo cálculo en los pa 
cientes con asimilación de hierro por debajo de las cifras no£ 
males, resulto de Mif7 años. Es decir, cifras muy semejantes .
Si a esto añadimos que entre los déficits absortivos se encuen 
tran el enfermo más joven (23 años) y uno de los más viejos 
(65 años, aunque hay otro de 66). tendremos elementos de juicio 
suficientes para dudar de aquella primera impresión.
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En conclusión, nuestros resultados parecen indicar "la posibj_ 
lidad de aparición de situaciones ma1absorti vas en los enfer­
mos gastrectomizados de cualquier edad, observándose no obs 
tante una mayor frecuencia de estados deficitarios en función 
de la menor edad del paciente".
DIAGNOSTICO PREOPERATORIO.
Las entidades nosológicas tratadas quirúrgicamente que han sj^  
do objeto de nuestro estudio, y el número de enfermos que las 
presentaron así como el porcentaje de malabsorciones de cada 
una de ellos, vienen especificados en el Esquema 10.
Hay tres pacientes intervenidos fuera de nuestro Servicio por 
procesos ulcerosos sin localización determinada que se han en 
casi liado como patología preoperatoria desconocida (no consta).
Los resultados evidencian hechos destacables.
1) Ninguno de los enfermos afectos de lesión maligna (cáncer 
gástrico) presentaron tras la intervención, deferios en la 
asimilación del hierro.
2) Todas las ma1absorciones se dieron en pacientes ron proce 
sos ulcerosos.
La localización de la úlcera motivó también diferencias acus£ 
das. Las ma1absorc¡ones de la úlcera gástrica supusieron el - 
20% de los pacientes que padecían esta patología, mientras que 
esta frecuencia alcanzó más del doble en el ulcus píloro-duode 
nal, Al,2%.
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DIAGNOSTICO PREOPERATORIO Y ABSORCION DE FE
En la actualidad, están fuera de duda las diferencias claras 
entre ulcus gástrico y duodenal, valorándose por la inmensa 
mayoría de los autores como dos entidades nosológicas inde - 
pendientes. El ulcus pilórico sujeto todavía a grandes contro 
versias, parece poder asimilarse al duodenal.
De nuestros resultados se infiere una clara relación entre - 
patología preoperatoria y absorción postop^ratori a del hierro
Las tres lesiones analizadas tienen un claro orden de prefe­
rencia en cuanto a su situ¿icióri absortiva, de mejor a peor :
1) Cáncer gástrico
2) Ulcus gástrico.
3) Ulcus pilórico y duodenal.
En la causa Je este fenómeno solo cabe manejar, por el momen 
to, hipótesis más o menos aventuradas, aunque en su enuncia­
do, que se hará en el capítulo de Conclusiones, habremos de 
tener en cuenta la imbricación del resto de los parámetros - 
en la evaluación de éste.
TECNICA QUIRURGICA.
En el Esquema 11 vienen reseñados las técnicas empleadas, el 
número de enfermos que fue sometido a cada una de ellas y los 
cfefectos de absorción encontrados.
Las técnicas sin exéresis gástrica tienen una representación 
mínima: un solo enfermo al que se le practicó drenaje gástrj 
co aislado mediante gastroenteroanastomosis, por lo que, y -
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TECNICA QUIRURGICA-ABSORCION DE Fe
pese a que la absorción de hierro fue normal, nos abstenemos 
de sacar conclusiones.
Otro tanto podemos decir de la esofaguectomía terminal (que 
interesó al fórnix gástrico). La determinación absortiva es­
tuvo dentro de límites normales, pero un solo caso imposibi­
lita aventurar una posible generalización.
El análisis lo basaremos en la comparación de gastrectomías 
totales y parciales por un lado, y en la técnica de recons­
trucción de las parcelares, por otro.
Ninguno de los enfermos a los que se les ha practicado gas- 
trectomía total con reconstrucción mediante interposición de 
asa de yeyuno (técnica de Henley en todos el los),presentó c£ 
fras de absorción de hierro por debajo de lo normal.
Las gastrectomías parciales arrojaron unas frecuencias simi­
lares :
B-l, 33,3 % de defectos de absorción.
B-ll, 30 % de defectos de absorción, 
con mínima diferencia favorable al B-ll, que no nos parece en 
exceso significativa.
La combinación de gastrectomía parcial y 
un porcentaje malabsortivo cercano a los 
25 %.
Al no disponer en este estudio de enfermos sometidos a vague£ 
tomías sin exéresis gástrica, la individualización de ambas 
técnicas no es posible.
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vaguectomía, muestra 
dos anteriores: el -
1) La gastrectomía total no parece tener importancia como - 
factor desencadenante de defectos asimilativos del hierre^  
siendo incluso raro (en nuestro trabajo inexistente) el 
encontrar tales defectos tras la práctica de dicha técnj_
ca.
2) Las gastrectomías parciales presentan un porcentaje rel£ 
tivamente alto de malabsorciones de hierro, sin que in­
fluyan decisivamente en el aumento o disminución de esta 
frecuencia el tipo de reconstrucción (gastroduodenoanas- 
tomosis o gastroenteroanastomosis) practicado.
3) Las técnicas sin exéresis gástricas: vaguectomías, dren£
jes gástricos..... . no han podido ser evaluadas por su
escasa representación en nuestro trabajo.
Los postulados pueden modificarse al contrastar entre sí 
varios parámetros analizados. Como ejemplo, queremos se­
ñalar la imbricación cáncer gástrico-gastrectomía total. 
En las conclusiones serán desarrolladas estas puntualiza^ 
c iones.
TIEMPO DE POSTOPERATORIO.
Con relación al tiempo transcurrido entre la intervención y
la práctica de la prueba absortiva, hemos dividido a nuestros
enfermos en tres grupos:
En resumen, los resultados parecen indicar varios hechos:
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I) Con menos de un mes de postoperatorio. Las diferencias 
han sido días mínimo y 23 máximo. Encuadra un total 
de doce enfermos.
IS) Con más de un mes y menos de un año. Agrupa diecisiete 
enfermos.
III) Con más de un año de postoperatorio. Se encuentran en 
esta situación siete pacientes.
Los déficits absortivos detectados en cada grupo han sido :
I) Cuatro enfermos, corresponden al 33,3 X,.
II) Tres enfermos, corresponden al 17,6 X.
III) Dos enfermos, corresponden al 28,6 X.
Resultados q.je parecen indicar una mejoría absortiva con el pa^  
so del tiempo, en especial observando las diferencias porcen­
tuales entre I y II. No obstante la frecuencia de malabsorcitD 
nes en I y III es muy semejante.
La media aritmética del tiempo de postoperatorio de todos nues^  
tros pacientes da una cifra aproximada a 2 años y 4 meses. Es­
te cálculo en los pacientes con malabsorción de hierro se ele­
va a 3 años y 6 meses. Además la variación temporal encontrada 
en las malabsorciones oscila entre 15 días y 22 años.
Razones que nos parecen más que suficientes para dudar de esa 
pretendida majoría absortiva subsecuente al paso del tiempo.
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Nuestros resultados no son en absoluto concluyentes. Es dudoso 
el papel del tiempo transcurrido desde la intervención, en el 
desencadenamiento o desaparición de los déficits absortivos de 
h i e r r o .
En cualquier caso, este parámetro puede estar oscurecido por - 
otro u otros más importantes.
Las determinaciones efectuadas a dos enfermos en distintos pe­
ríodos del postoperatorio no consiguen arrojar ninguna luz so­
bre este problema, ya que todas estuvieron dentro de la norma­
lidad. Las variaciones encontradas, que sí las hubo, muestran 
un descenso muy acusado en la cuantía de Fe absorbido en las 
determinaciones más tardías, es decir un empeoramiento absortj^ 
vo con el paso del tiempo.
DIAGNOSTICO POSTOPERATORIO.
En el momento de practicar la prueba, venticuatro pacientes es^  
taban completamente asintomáticos y doce presentaban sintomatc^ 
logia gastrointestinal.
De los venticuatro asintomáticos, siete presentaron déficit aja 
sortivo de hierro, es decir, el 29,1 %.
De los doce con clínica digestiva, solamente dos se encontra - 
ron en esa situación, es decir el 16,7 %•
Estas cifras encontradas descartan por lo tanto la posible re­
lación de causa a efecto entre sintomatología digestiva y ma- 
labsorción de hierro.
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Más interés que este parámetro subjetivo, va a tener la cons­
tatación de lesión (orgánica o funcional) postoperatoria.
En ventiocho pacientes no se consiguió evidenciar ninguna le­
sión tras los estudios complementarios pertinentes ya apunta­
dos en otros capítulos.
En ocho se comprobó la existencia de:
Dumping ..............  3 casos
Recidiva ulcerosa ....  2 casos
Aferentopatía ........  1 caso
Pancreatitis crónica .. 1 caso
Metástasis hepáticas de 
un carcinoma digestivo 
no localizado ........  1 caso
La distribución de las situaciones malabsorti vas fue :
Enfermos con lesión .... 7 déficits .... corresponden ai ¿-p'o 
Enfermos sin lesión .... 2 déficits .... corresponden al 25^
Cifras que nos permiten decir que "la patología postoperatoria 
indiscriminada del operado gástrico no influye en el desencade^ 
namiento de situaciones malabsorti vas de hierro".
Las lesiones que presentaron déficit en la absorción del hierro 
fueron:
Un ulcus de boca 
y una aferentopatía.
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En resumen, de los resultados obtenidos podemos deducir:
1) No existe relación entre patología postoperatoria del gas- 
trectomizado y absorción de hierro.
2) No obstante la individualización de esta patología nos 1Í£ 
va a comprobar que:
a) El único enfermo de nuestra casuística con aferentopa - 
tía presentó un déficit en la absorción de hierro. Este 
hecho, con las precauciones derivadas de la mínima rese^  
ña conseguida, puede significar una relación entre :
Aferentopatía y malabsorción de Fe.
b) Todos los pacientes afectos de dumping presentaron una 
cifra de absorción de hierro dentro de límites normales.
El dumping apareció en dos gastrectomías totales y un B-ll.
En la etiopatogenia del dumping figura como punto de partida - 
del síndrome un vaciamiento gastro-intesti nal acelerado. La no 
existencia de situaciones ma1absorti vas en ninguno de los sín­
dromes de dumping de nuestro estudio, parece contradecir la re^  
lación de causa a efecto entre tránsito gastro-intesti na 1 ace­
lerado - malabsorción de hierro, aunque esta circunstancia se­
rá más detenidamente valorada en el apartado correspondiente .
BIO PSIA  GASTRICA.
Se ha practicado en catorce enfermos con los siguientes resul­
tados :
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Mucosa gástrica normal ..............  1
Gastritis superficial ...............  8
Gastritis profunda ................... 3
Gastritis crónica atrófica ..........  1
Metaplasia intestinal ...............  1
El porcentaje de gastritis crónica asciende al 92,8% de pacien^ 
tes gastrectomizados.
En estos catorce pacientes se detectaron tres casos de absor - 
ción deficitaria de hierro. Uno de ellos en la única biopsia - 
gástrica normal y los otros dos en enfermos con gastritis su­
perficial .
De los resultados obtenidos en este apartado, destacamos en prj 
mer lugar el alto porcentaje de gastritis crónica, superior al 
encontrado en el apartado similar del capítulo de Vitamina 
El motivo de esta mayor frecuencia es sencillo de explicar, ya 
que en el estudio del hierro la totalidad de los pacientes es­
tudiados histológicamente habían sido sometidos a gastrectomía
Confirma este hecho una vez más la altísimoa frecuencia de in­
flamación crónica de la mucosa gástrica tras la exéresis par - 
cial del órgano.
En cuanto a la relación biopsia gástrica-absorción de hierro 
nos es imposible sacar conclusiones debido, por una parte,a la 
pequeña casuística, y por otra al hecho de aparecer déficit ab^  
sortivo en el único enfermo con mucosa normal.
En el apartado correspondiente al estudio de la Vitamina
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ya hicimos una crítica al valor de la biopsia gástrica como 
índice del estado funcional del muñón gástrico. No queremos 





un análisis comparativo entre biopsia y 
comprobando la inexistencia de una exa£ 
ambos parámetros.
Realizado este contraste en los pacientes sometidos aestudio 
metabólico del Fe, ratificamos ese hecho. El único enfermo 
con mucosa gástrica histológicamente normal, presentó dismi­
nuidas sus cifras de acidez gástrica tras el estudio basal y 
posthistaminico.
En la absorción del hierro puede influir el estado funcional 
de todo el muñón gástrico. Para calibrarlo nos fiaremos del 
análisis de la secreción gástrica (que aunque con algunos po 
sibles errores, objetiva una respuesta de todo el órgano) , 
más que del estudio histológico de un punto biopsiado, rigu­
rosamente exacto, pero solamente sugestivo del resto del ór­
gano.
SECRECION GASTRICA.
Se ha practicado en quince enfermos. Siguiendo la sistemáti­
ca enunciada en el capítulo de Material y Métodos, los resuj_ 
tados han sido:
Normoqu i 1 i a 




En estos quince pacientes se detectaron cinco síndromes malajD 
sortivos de hierro. Destacamos el hecho de que uno de ellos - 
se presentó en el único enfermo con acidez gástrica disminui­
da .
Indudablemente, es poco volumen estadístico para sacar concli¿ 
siones definitivas, pero el dato señalado sugiere la relación:
Hipoquilia - mal absorción de hierro 
como posible de causa a efecto, actuando la baja acidez gás­
trica como factor desencadenante de déficit asimilativo del - 
hierro.
Como colofón de los dos últimos parámetros estudiados 
y secreción gástricas, con tantas imbricaciones entre 
siéramos, aun a riesgo de repetirnos, señalar algunos 
entresacados de su comparación en nuestro trabajo:
1) La correlación estado histológico de la mucosa-secreción 
gástrica, indudable y repetidamente puesta de manifiesto 
(Ardeman, Chanarin), en ocasiones no es evidenciable por 
las dificultades de un buen mapeo biópsico.
2) La existencia de atrofia gástrica conlleva una disminución 
de la secreción gástrica, de tal forma que esta última pue 
de servir como índice indirecto de atrofia mucosa (Glass).
3) Por el contrario, la gastritis simple (superficial, profur^ 






En nuestra revisión metabólica del hierro en gastrectomizados, 
los diez enfermos con gastritis superficial que tenían practj^ 
cado un análisis de jugo gástrico, arrojaron unas cifras de £ 
cidez dentro de límites normales.
TRANSITO GASTRO-INTESTINAL.
Aunque la velocidad del tránsito gastro-intesti na 1 como posi­
ble factor desencadenante de malabsorción de hierro ya ha si­
do analizado indirectamente en los apartados de técnica quirúr 
gica y patológica postoperatoria, queremos resumir los resul­
tados obtenidos.
Tras la cirugía, el vaciamiento gástrico sufre alteraciones - 
generalmente por aumento de su velocidad.
Dos situaciones son los típicos exponentes de este hecho:
1) El dumping, como patología funcional con vaciamiento gas- 
tro- i ntest i na 1 masivo.
Ninguno de los pacientes afectos de dumping presentaron - 
una malabsorción de hierro.
2) La reconstrucción del tubo digestivo tras gastrectomía m£ 
d i ante gast roenteroanastomos i s.
La resección de la región antro-pilórica va seguida siempre - 
de un aumento de la velocidad del vaciamiento gástrico al des^  
aparecer los mecanismos principales de su regulación (ver Te-
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siria). Este fenómeno es más acusado en la gastroenteroana.sto 
mosis (B-ll) que en la gastroduodenoanastomos¡s(B-I) como pu^  
do demostrar Buckler.
Si la velocidad del tránsito digestivo influyera decisivamer^ 
te en la absorción de hierro, los resultados obtenidos tras 
la práctica del B-1 serían ostensiblemente mejores que en el 
B-ll.
Esto no ha sido así. Los porcentajes de déficit asimilativo 
obtenidos en una y otra técnica han sido sensiblemente igua­
les, e incluso con una ligera ventaja para el B-ll.
Con el transcurso del tiempo el gastrectomizado sufre una a- 
daptación (ver Tesina) que tiene que corregir las alteracio­
nes postoperatorias inmediatas, consiguiendo mejorar la regt£ 
lación de su vaciamiento gástrico y disminuir la velocidad - 
del tránsito gastro-intest¡nal.
Traducida metaból¡camente, esta adaptación conseguiría mejo­
rar la absorción del hierro en razón directa al tiempo trans^ 
currido desde la intervención.
En el apartado de tiempo de postoperatorio se trató de eva­
luar este hecho sin conclusiones definitivas.
Si limitándonos a las gastrectomías parcelares (B-l y B-ll), 
analizamos la frecuencia de malabsorciones en los tres grupos 
delimitados en función del tiempo transcurrido desde la ¡n - 
tervención, obtenemos los siguientes resultados:
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I) Con menos de un mes de postoperatorio, el 36,*t% de ma- 
1absorc iones.
II) Más de un mes y menos de un año, el 21,^ 4 %.
III) Con más de un año, el 20 %.
La diferencia entre el primer grupo y los dos siguientes es 
apreciable. Parece sugerir que hay una mejoría absortiva con 
el paso del t iempo.
Si pensamos que el resto de los posibles factores analizados 
no cambian con el tiempo, y la velocidad de vaciamiento gas- 
tro- intest ina 1 sí, habría que achacar esta mejoría al enlen- 
tecimiento progresivo, conseguido mediante un proceso de ada£ 
tación, del tránsito digestivo.
Las diferencias entre los grupos II y III son pequeñas y no 
signiticati vas. Indudablemente tenemos que pensar quelaada£ 
tación puede tardar en realizarse un tiempo, pasado el cual 
las posibilidades del organismo se han agotado siendo imposj_ 
ble conseguir una mejoría todavía mayor.
Esto explicaría nuestros resultados al comprobar una dismin£ 
ción de la frecuencia de déficits absortivos durante los pn_ 
meros meses del postoperatorio. Pasado el año (tiempo total­
mente hipotético) la adaptación habrá llegado a su tope más 
alto, y el número de déficits absortivos se estabilizaría.
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FUNCIONAMIENTO DE LA MUCOSA INTESTINAL.
Se practicó en veinte enfermos el test de absorción de D-x_i_ 
losa, estando en todos ellos los resultados por encima de los
límites de la normalidad.
La función de la mucosa intestinal por 
tó alteraciones que pudieran ser causa 
rro.
HIERRO SERICO.
El nivel plasmático de hierro es el factor más importante de 
todos los que vamos a analizar. Se ha practicado en treinta y 
tres enfermos.
La valoración hemos de dividirla en dos proyecciones:
1) Como índice, por sí solo, del metabolismo del hierro, al 
darnos una cifra de las reservas orgánicas del individuo.
2) Como factor que va a influir directa y fundamentalmente 
(recordemos que la regulación de absorción de hierro con­
sistía esencialmente en un mecanismo de autocontrol median 
te el que las reservas dosifican los ingresos) en la asi­
milación de hierro.
1) De las treinta y tres determinaciones practicadas,ven^  
tiuna que corresponden al 63,6 % dieron cifras norma­
les o por encima de la normalidad. Y doce, el 36,^ %, 
cantidades inferiores al mínimo normal.
lo tanto, no presen- 
de malabsorción de hie
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\Este porcentaje de anormalidades es superior al encontrado en 
la absorción de hierro: aproximadamente uno de cada tres e n ­
fermos tiene bajo el nivel sérico de hierro, mientras que la 
proporción era de uno de cada cuatro enfermos para los déficits
absortivos.
Vamos de una manera muy rápida a comparar los resultados obte^ 
nidos en los distintos parámetros analizados (eligiendo nada 
más los más importantes a nuestro juicio) en la absorción de 
hierro, con los niveles séricos de este metal.
Diagnóstico preoperatorio.-
Los resultados obtenidos son:
Cáncer gástrico, % de déficits plasmáticos.
Ulcus gástricos, 37,5 % de déficits.
Ulcus p¡loro-duodenal, 31,2 %.
Comparando estas cifras con las correspondientes a la absor - 
ción de hierro observamos una escala invertida. Mientras que 










Resultados que solo hacen que confirmar la regulación de la afc^ 
sorción por la cuantía de reserva orgánica. En este forma, el 
cáncer gástrico al tener menor cifra de reserva plasmática, aj) 
sorbería mayor cantidad de hierro, manteniéndose esta regla en 
las otras dos entidades nosológicas.
Técnica quirúrgica.-
E1 porcentaje de Fe sérico por debajo de los límites normales 
en cada una de las técnicas quirúrgicas empleadas ha sido:
Gastrectomia total .............  50 %.
Gastrectomia parcial (B- II) ....  ^6,1%.
Gastrectomia parcial (B-1) .....  33,3%.
Cifras que igual que ocurría en el diagnóstico preoperatorio , 
tienen un orden de mayor a menor contrario al conseguido en los 
porcentajes de déficits de absorción del hierro.
En las figuras 7 y 8 vienen especificados los resultados obte­
nidos en los dos parámetros (técnica y diagnóstico preoperato­
rio) en la absorción y en los niveles plasmáticos del hierro.
Aunque sugieren, por el orden invertido que presentan,la exis­
tencia de una razón inversa entre Fe sérico y absorción de tal 
manera que, como decíamos a mayor nivel plasmático corresponde 
una menor absorción, no coinciden exactamente por lo que lacon_ 
firmación de este hecho deberá esperar futuras ratif¡caeiones.





esofágica benigna, ai que se le practicó una esofaguectomía - 
terminal, parece confirmar la conclusión sacada, ya que su nj_ 
vel de Fe en plasma es subnormal y la absorción normal.
2) Fe sérico como factor en la asimilación del metal.
La confirmación del fenómeno apuntado en el subapartado ante­
rior llegará de la confrontación entre Fe plasmático-absorcion
de Fe.
Hemos dividido a los pacientes en función de su reserva san - 
guinea de hierro en tres grupos:
l) Por encima de lo normal.
II) Dentro de límites normales.
|||) Por debajo de límites normales.
El porcentaje de reabsorciones de hierro obtenido en cada uno 




Resultados, que ratifican nuestro postulado anterior.
En resumen: "El nivel de Fe sérico regula la cuantía de absor­
ción de hierro de tal forma que a maijoA conce.ntAa<Uín plcun&U 




El estudio metabolico del hierro en los gastrectomizados es un 
problema muy difícil, observándose en la actualidad un gran con 
fusionismo en la bibliografía mundial.
Los dos índices que hemos manejado en nuestro estudio:
1) Fe sérico, como indicador de la reserva orgánica.
2) Absorción de Fe-59, como parámetro de la asimilación del - 
hierro, tienen ventajas e inconvenientes que se complemen­
tan, y pensamos pueden dar una ¡dea bastante aceptable de 
la posible situación carencial.
El nivel plasmático de hierro se alteraría, aparte de por défj_ 
cíts asimilativos (factor que tratamos de delimitar en nuestra 
tesis), en exceso por una terapia específica y en defecto por 
pérdidas flemáticas. Cualquiera de estas dos situaciones enmas­
cará el estado absortivo del individuo, dando cifras distintas 
a las que se encontrarían en una situación basai.
En el presente estudio las pérdidas hemáticas están, hasta cier­
to punto (anamnesis cuidadosa, análisis de hemorragias ocultas) 
controladas; y por otra parte, hay que recordar que la clásica 
terapéutica antianémica, de uso casi indiscriminado, conlleva 
vitaminas del complejo B pero rara vez hierro. (Defecto,que aún 
saliéndonos de nuestro tema será preciso corregir). Las posibj_ 
lidades de error en este sentido son por lo tanto pequeñas, y 
en cualquier caso muy inferiores a las similares en el estudio 
metabolico de la Vitamina B^-
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Pese a todo, lo dicho son márgenes de seguridad pero no de 
completa exactitud.
La prueba absortiva isotópica (Fe-59), va a tener también sus 
1imí tac iones:
1) En primer lugar la derivada del empleo de un isótopo ra­
dioactivo, que aunque sólo sea teóricamente, motivará una 
reacción orgánica diferente a la molécula no isotópica 
(ver tesina).
2 ) La regulación de la absorción por parte de las reservas or 
gánicas como factor fundamental.
De las dos barreras orgánicas de la asimilación del hie - 
rro: apoferritina y transferrina (ver planteamiento del - 
trabajo) tenemos solamente controlada una, la transferri­
na, mediante su determinación plasmática, quedando solo 
presuponible el denominado "bloqueo mucoso de Granick".
3) Los posibles defectos de técnica que han sido mencionados 
ya en el capítulo de "Material y Métodos", por lo que no 
insistiremos sobre ellos.
Circunstancias (fundamentalmente la dos), que hacen muy difí­
cil la valoración de la situación absortiva del gastrectomiza^ 
do, al encontrar "una gran variedad en los resultados de los 
controles practicados a un mismo enfermo, en tiempos diferen­
tes" (Smith y Mallett).
Como primer hecho destacable, hemos de señalar la confirmación 
de un mecanismo ya conocido:
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"La regulación de la ab*orclón por la* re*erva* orgánica* del 
metal", de tal forma que un exceso de hierro sérico condicm 
na un porcentaje de asimilación bajo.
En nuestro trabajo ha sido comprobado en los apartados de: 
diagnóstico preoperatorio, técnica quirúrgica y hierro sérico 
fundamenta 1 mente.
La comprobación, o mejor dicho la ratificación de esta inte - 
rrelación entre absorción-niveles plasmáticos, va a obligarnos 
a contrastar siempre estos dos parámetros antes de postular 
cualquier conclusión.
Pero, y ésto nos parece fundamental, ¿hasta qué punto la hipe) 
sideremia puede oscurecer una malabsorción crónica de hierro 
que sería su causa primitiva, determinando una asimi1ación ñor 
mal?.
Las respuestas se mueven en un terreno hipotético; una grave 
alteración de los mecanismos absortivos anulará el posible efec 
to compensador de la demanda, pero los límites en que prepon­
dere una u otra son por el momento imposibles de del¡mitar.Es^  
te será el "talón de Aquí les" del presente capítulo.
El punto de partida, como hicimos en el estudio de la Vitami­
na lo deducimos de los resultados obtenidos en los con­
troles: "ni la *lMiaclón preoperatoria, ni la Intervención - 
como trauma general, ni la laparotomía como trauma local de* en 
cadenan *lndrome& maLab* ortivo* de hierro; lo* d&filclX* encon
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tnadoí» en eL estudio ¿>e deberán po>i Lo tanto a La técnica - 
qcuÁU/igtca oóaóa" (operación gástrica).
La posible pérdida sanguínea peroperatoria como factor en la 
absorción escapa al control efectuado, ya que los enfermos - 
sometidos a él sufrieron intervenciones que conllevan una he 
morragia mínima. Las gastrectomías por el contrario, y pese 
a una técnica cuidadosa, se siguen de pérdidas hemáticas va- 
lorables (ver capítulo de Análisis de sangre). Este posible 
factor será tenido en cuenta.
SEXO.
Como decíamos en los resultados, el número tan escaso de mu­
jeres en nuestro trabajo, nos impide enunciar alguna conclu­
sión al respecto.
La preporderancia en la mujer de estados deficitarios de hi^ e 
rro defendida en trabajos similares al presente (Hobbs) se - 
justifica por razones ajenas a la cirugía.
Las diferencias encontradas entre el sexo masculino y femen^ 
no, se deben a las distintas necesidades del metal derivadas 
de las periódicas pérdidas por el ciclo sexual de la mujer .
El sexo, por lo tanto delimita indirectamente la absorción - 
férrica en todos los individuos. En los operados gástricos es 
ta regla no tendrá excepción.
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EDAD.
En los resultados se comprobó un descenso en el número de ma- 
labsorcíones en función del incremento de la edad.
El hierro sérico por el contrario está disminuido en los pa­
cientes más viejos, de tal forma que encontramos:
l) En los enfermos con menos de kO años, un 28,5 % de hi­
pos i deremias.
II) De *40 a 50 años, el 66,6 %.
III) Con más de 50 años el 75 % de los enfermos tenían los 
niveles plasmáticos de hierro por debajo de la normalj_ 
dad.
La explicación a estos datos puede ser sencilla y abarca tres 
puntos:
1) La hi pos¡deremia como índice de la reserva orgánica de - 
hierro condiciona su absorción, de tal forma que los pa­
cientes más jóvenes al tenerla más alta presentan peor ab^  
sorción, y los más viejos, por la disminución de esta re^  
serva, mejor asimilación.
2) El déficit de hierro sérico, ya que hemos desechado ot ras 
posibles etiologías: pérdidas sanguíneas o aporte insufi­
ciente por la ingesta mediante los estudios pertinentes 
(ver Planteamiento Trabajo), derivará de un defecto asim_í_ 
lat i vo.
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3) Este defecto de absorción, dependiente de la intervención 
quirúrgica practicada originaría la hiposideremia, lacual 
y merced a las características de la técnica absortiva em 
pleada (ver Material y Métodos), sería capaz de subsanar 
esa alteración de los mecanismos absortivos, permitiendo 
una asimilación normal.
Entendemos lo expuesto como una teoría sujeta a múltiples crí^  
ticas. Dado que esta situación nos la vamos a encontrar fre- 
cuentamente, al final del capítulo nos extenderemos sobre el la.
Por el momento, nos sirve para enunciar nuestro segundo post£ 
lado: "La edad va a Incluir como tfactor. en ¿a asimilación de 
hierro, de tal &onma que, a mayor edad corresponderá. una mayor 
alteración en la absorción de este metal".
El posible mecanismo patogénico de esta relación sera postula^ 
do mas adelante.
DIAGNOSTICO PREOPERATORIO.
Los resultados obtenidos evidencian claramente una 
entre la patología que motivó la intervención y la 
pos toperatoria.
La mejor situación se dio en el cáncer gástrico, con 0 % de 
déficits asimilativos.




Y finalmente la úlcera píloro-duodena 1 con ^1,2 % de malab- 
sorc iones.
Pero los porcentajes de concentración plasmática de hierro 
por debajo de lo normal, guardaron el orden inverso:
En primer lugar el ulcus píloro-duodenal con sólo el 31,2 %
de déficits sanguíneos.
A continuación el ulcus gástrico, con 37,5 %•
Y por último el cáncer gástrico, con % de hi posideremias.
La situación es semejante a la enunciada en el aprtado EDAD, 
y aplicando una explicación semejante a la allí expuesta, po 
demos postular que:
"La patología padecida antes de. la lnten.vend.6n va a In^luln 
en la sltuadón absontlva postopenatonla de. InleAAo, condldo_ 
nando el cdncen gástnlco una oltenadón asimilativa mayo* que. 
el ulcus gástnlco, y tete, a su vez mayon que la álcela de. lo_ 
callzadón pilono-duodenal".
Como en el anterior apartado el mecanismo patogénicos de este 
fenómeno lo enunciaremos posteriormente.
TECNICA QUIRURGICA.
Resultados y conclusiones en todo similares a los anteriores. 
La graduación del estudio absortivo dio un orden de mejor a
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peor:
gastrectomia total, (0 % de déficits).
B-l I, ( 30 % )
B-l, (33,3 % )
contraria al porcentaje de hi posideremias: de menos a más:
B-l, ( 33,3 % )
B-lI, ( 46,1 % )
gastrectomia total, ( 50 % ).
Lo que, siguiendo la sistemática establecida, nos permite afi£ 
mar que: "La técnica quirúrgica practicada va a Incluir en la 
absorción postoperatoria del hierro, condicionando la gastrec 
tomia total ana peor sItaaclón asimilativa que las parcelares, 
y dentro de éstas la ga&troentero anas tomo sis (B-II) peor que 
la gastrodaodenoanastomosls ( B-1 ) ".
El orden pre,erencial, si basamos la elección en el problema 
metabòlico del hierro, seria:
1o) B-l 
2o) B-ll
3°) Gastrectomia total con interposición de asa de in­
test ino delgado.
Dentro de las gastrectomías totales ya ha sido comprobado el 
mejor resultado metabòlico en relación al hierro en las técnj¡_ 
cas de interposición tras la exéresis total gástrica, en com­
paración a las esófago-yeyuno o incluso esófago-duodenoanast^o 
mosis clásicas (Fischermann y cois).
La patogenia de esta interrelación técnica empleada-situación 
absortiva, queda pendiente de exposición.
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TIEMPO DE POSTOPERATORIO.
Aunque la absorción de hierro y tiempo transcurrido desde la 
intervención ha sido ya apuntada (Schrumpf, F¡schermann)no se 
han llegado a conclusiones definitivas. En nuestro trabajo, - 
tampoco hemos podido delimitar la influencia del tiempo en la 
asimilación de hierro.
La relación encontrada en las gastrectomfas parciales (B-l y 
B-II), evidenciando una mejoría absortiva con el paso del tiem 
po, al contrastarla con los niveles plasmáticos de hierro no 
muestra equiparación posible, por lo que la teoría postulada 
en los resultados sobre la adaptación del paciente a su nueva 
situación anatomo-fisiológica que conseguiría una corrección 
de los defectos absortivos postoperatorios inmediatos, no nos 
atravemos a elevarla a la categoría de conclusión.
DIAGNOSTICO POSTOPERATORIO.
De nuestros resultados se deduce la falta de relación entre - 
esta circunstancia y la absorción de hierro.
El único enfermo con aferentopatía de nuestra casuística que 
presentó una malabsorción (dato que podría sugerir el papel - 
de este trastorno funcional en la aparición del déficit) te­
nía unos niveles séricos de hierro por encima de lo normal : 
2A6 mcrg. % t la cifra más alta conseguida en nuestro trabajo, 
por lo que el déficit asimilativo habrá que achacarlo al exc£ 
so de reservas orgánicas, y no a una circunstancia derivada de 
la intervención.
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En resumen podemor afirmar que: "La patología padddda tAOA ¿.a 
IntoAvdnclón no aJLtzsia la abAotialón de blojoio".
SECRECION GASTRICA.
La relación postulada en este parámetro la basamos en un solo 
enfermo con hipoquilia y malabsorción, pero que presentó una - 
hiposideremia, por lo que, y pese al mínimo exponente creemos 
que: "La dlómlnuclón de la acidez gáAtAlca ¿avo/iece la apaAl - 
alón de mlab¿osicl6n de hloAAo".
FUNCIONAMIENTO DE LA MUCOSA INTESTINAL.
Se evidenció dentro de los límites normales, sin alteraciones 
destacables.
Podemos postular que "di -óIndAomd caAdnclal de WloJVio tAa¿ ga^ 
tAdcXomía, no ¿d origina de un Vianbton.no de la mucosa Iwtdbtl 
nal".
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Mecanismo patogénico de la malabsorción del hierro postgastre£ 
tomía.-
A lo largo de estas conclusiones se han puesto de manifiesto - 
una serie de circunstancias del operado gástrico que influyen 
o son indiferentes en la situación absortiva del hierro.A ellas 
añadiremos otra serie de circunstancias dudosas, cuya partici­
pación no ha sido totalmente aclarada.
1) Factores indiferentes:
- Sexo
- Patología gastro-intesti na 1 funcional u orgánica padeci­
da tras la intervención.
2) Factores dudosos:
- Tiempo de postoperatorio.
- Velocidad del tránsito gastro-intest¡nal.
Nuestros resultados sólo nos permiten sugerir su papel en la - 
absorción del hierro, sin poder afirmarla.
Estarían directamente relacionados uno con otro. Ya que el pa­
so del tiempo originará un en lentecí miento en el vaciamiento - 
gástrico, con lo que la absorción del hierro se ve facilitada 
(Turnbu11).
La causa de esta disminución de la velocidad de tránsito es un 
proceso de adaptación del paciente a su nueva situación.
3) Factores de la absorción:
a) Como fundamental: Reserva orgánica de hierro.
b) Como accesorios : Edad.
Patología previa a la intervención.
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Técnicas quirúrgicas empleadas. 
Secreción gástrica.
Todos estos factores son:
- Dependientes de la intervención practicada:
Técnica quirúrgica.
Secreción gástrica.
- 0 independientes de ella:
Edad.
Patología previa.
La reserva orgánica puede derivar de la cirugía o ser indepen 
diente de ella. Al tener controladas teóricamente las otras - 
causas de disminución del hierro, la consideramos como factor 
dependiente de la intervención.
a) No queremos insistir más sobre este punto. La cuantía de 
reserva de hierro del organismo, puede ocasionar una malab 
sorcíón al estar saturados los depósitos del metal.
Es el factor más importante y el que va a determinar la - 
valoración de todos los demás.
b) Los factores accesorios aunque muy dispares, tienen entre 
sí un fenómeno común: la desaparición o la atrofia de mu­
cosa gástrica. Veamos cómo y por qué concurre en cada uno 
de el los.
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Edad: El déficit aparecería en razón directa a su incremento.
La mucosa gástrica, aunque esta hipótesis dista de ser incon­
trovertible, sufre con los años un proceso de degeneración y 
atrofia (Vila rde11).
Por lo tanto la relación edad-absorción viene motivada de la 
relación edad-atrofia gástrica. El mayor porcentaje de estados 
deficitarios de hierro encontrado en los viejos se debe a la 
mayor degeneración atrófica de su mucosa gástrica.
Patología previa: La ¡ntercurrencia de gastritis atrófica 
con las diferentes patologías base de nuestro estudio: cáncer 
y ulcus gástricos, y ulceras duodenales y pílóricas, ha sido - 
desarrollada con detalle en el capítulo de la Vitamina >
por lo que no caeremos en la reiteración remitiéndonos a lo 
allí expuesto.




Si tenemos en cuenta que ésta ha sido la graduación en el nú­
mero de ma1absorciones, podremos de forma similar a la propues 
ta en la Edad, achacar estas distintas situaciones absortivas 
a la participación de atrofia gástrica.
El cáncer gástrico al estar más íntimamente relacionado con la
212
atrofia de la mucosa, daría el mayor número de estados defici­
tarios, a continuación la úlcera de estómago, y por último el 
ulcus píloro-duodenal.
La influencia de la patología padecida antes de la intervención 
sobre la situación carencial de hierro, se debería por tanto a 
la mayor o menor participación de atrofia gástrica.
Técnica quirúrgica: La desaparición de mucosa gástrica por la 
exéresis practicada origina la malabsorción. A mayor cuantía - 
de estómago resecado peor situación metabolica.
Las gastrectomías totales tendrán estados deficitarios de hie - 
rro más acusados que las parcelares.
Dentro de escás, las diferencias encontradas (peor en el B-ll 
que en el B-I) difícilmente pueden explicarse en razón a la - 
distinta cantidad de estómago resecado que es similar para am­
bas .
Podría manejarse la mayor incidencia de gastritis en la gastm 
enteroanastomosis defendida por algunos autores (Rocha y Guar- 
ner), pero no ha ocurrido así en nuestro trabajo.
Moviéndonos en un terreno totalmente hipotético, el mejor est£ 
do metabòlico férrico del B-l sobre el B-ll se debería a la - 
marginación duodenal (zona selectiva de absorción del hierro ) 
que conlleva el último (Smith, Deller), o a su mayor velocidad 
de vaciamiento gástrico (Buckler).
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Secreción gástrica: La reciprocidad encontrada entre atrofia 
y disminución de acidez gástricas, hace que este factor seael 
resumen de todos los cualificados como accesorios.
A mayor disminución de la acidez gástrica, peor situación me- 
tabólica con respecto al hierro (Jacobs, Turnbull, Sutton).
En conclusión, pueden apuntarse los siguientes postulados:
1. - La absorción del hierro en los operados gástricos, viene
determinada fundamentalmente, como es regla para todos los 
individuos, por la cuantía de las reservas orgánicas.
2. - La atrofia gástrica, por la hiposecreción que conlleva, -
origina un déficit de hierro.
Si recordamos la fis¡opatología (ver planteamiento del tra 
bajo), la secreción gástrica era un factor importante pa­
ra la normal absorción del hierro.
La atrofia de la mucosa, puede venir condicionada por una 
serie de circunstancias:
- Edad del paciente.
- Patología previa a la intervención.
- Exéresis gástrica quirúrgica.
que por lo tanto serán, indirectamente, factores desenca­
denantes de déficit férrico.
3. - Las técnicas quirúrgicas con margínacíón duodenal (gastro^
enteroanastomosis) facilitarán los estados carene¡ales del
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metal, al desviar la ingesta de una zona selectiva de ab­
sorción de hierro.
El aumento de la velocidad del tránsito gastro-intest i nal 
tras la intervención provocará (ver fisiología) estados 
carenciales, que al paso del tiempo y gracias al enlente- 




Iniciábamos este capítulo de resultados de la absorción del 
hierro, con unas palabras sobre su dificultad.
En un trabajo clínico-experimental como el presente, en el que 
las comprobaciones y ratificaciones de los hechos destacados 
son difíciles, por no decir imposibles dado el material humano 
de que se dispone, el mayor peligro consiste en la valoración 
inexacta de los resultados. En calificar como fijos hechos unj_ 
camente frecuentes, y deducir seguras generalizaciones de feno 
menos que sólo las sugieren.
Por otra parte, al lado de la verdad incontrovertible tan pro­
blemática en el hombre, podemos encontrar hipótesis que cada 
vez la delimitan más. El investigador debe dirigirse tanto a 
una como a otras sin desechar nunca la posibilidad de un nuevo
carni no.
En las conclusiones enunciadas, se han destacado una serie de 
factores causantes del déficit de hierro de los gastrectomiza- 
dos. Ahora bien, en su identificación nos hemos basado en teo­
rías y coincidencias que sugieren, pero no afirman de un modo 
incontrovertible, su papel.
La valoración de los dos parámetros usados para determinar el 
estado metabolico con relación al hierro de nuestros pacientes, 
exacta en teoría, y la sistemática seguida para traducir sus 
determinaciones, posiblemente correcta, nos han conducido a los 
postulados enunciados.
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Pero en ningún momento el contraste de ambas determinaciones - 
coincide exactamente, y los márgenes de error impiden realizar 
un análisis bioestadísti co que determinara un margen valorable 
de probab i 1 i dad.
Las conclusiones obtenidas son por tanto teóricas, con 
menos visos de realidad pero sin que podamos elevarlas 
tegoría de definitivas.
El operado gástrico, tras la intervención queda en un porcent£ 
je de casos en una situación carencial de hierro. Este hecho 
sí es una verdad incontrovertible, aunque para los factores res 
ponsables de esta situación apliquemos todavía el calificativo 
de hipotéticos.
No podemos estar de acuerdo con Smith y Mallett cuando afirman 
que no encuentran diferencias entre las determinaciones absor­
tivas antes y después de la gastrectomia. Incluso un detallado 
estudio de sus resultados contradice esta afirmación.
La situación carencial férrica, tras gastrectomia ha sido pue^ 
ta en evidencia a lo largo de los últimos años en múltiples 
trabajos.
Las causas de esta alteración metabòlica:
1. - Dieta inadecuada (Turnberg, Kimber).
2. - Pérdida de sangre por hemorragia gastro-intest¡nal (Witts,
Kimber).
3. - Alteración intestinal del tipo enfermedad celiaca o esprue
no tropical (Webb, Sutton).
más o - 
a la ca
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¿4 .- Malabsorcíón secundaría a la intervención (Baird, Sutton, 
Smith , Turnbul1, Schrumpf, Demole, ... etc.).
Dividen, como se señala en los paréntesis, la opinión de los - 
distintos autores.
La dieta de nuestros pacientes se controló como señalábamos en 
el planteamiento del trabajo mediante un sencillo cuestionario, 
que nos basta para demostrar en todos ellos un aporte de hierro 
con los alimentos suficiente para mantener el requerimiento ñor 
mal. Esta causa por lo tanto, la desechamos.
En la valoración de las hemorragias como causa de los déficits 
de hierro, las opiniones consultadas difieren de los defenso - 
res a ultranza que las valoran como factor fundamental (Witts, 
Kimber), a aquellos que las consideran secundarias y llegan a 
desestimarla-. (Hobbs, Baird, Sutton).
La explicación a esta discordancia nos parece sencilla, y par­
te de la posible elección de enfermos para los estudios metab£ 
líeos. El porcentaje de pacientes operados de ulcus gastro-duo 
denal que sangran tras la intervención es muy alto, llegando - 
en algunas estadísticas al 1/3 del total (Serebo), pero la ca£ 
sa de esta hemorragia es en su mayor parte una patología post£
peratoria (gastritis hemorrágica, recidivas ulcerosas ---).La
mayor o menor participación de este tipo de enfermos en las S£ 
ríes elegidas para el estudio metabolico determinará la impor­
tancia del factor hemorrágico.
En el presente trabajo esta posible causa de déficit de hierro
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en los gastrectomizados, que nada tiene que ver con su neofi- 
siología (motivo de nuestra atención) y sí con su neopatolo- 
gía(que hemos tratado de marginar en nuestro estudio), ha si­
do controlada como veíamos en el planteamiento por análisis 
de hemorragias ocultas, anamnesis cuidadosa ... etc., sin re­
sultados positivos.
Esta causa por lo tanto debe ser también desechada.
Se ha comprobado el estado funcional de la mucosa intestinal 
mediante la determinación de la absorción de D-xilosa (ver ca^  
pítulo correspondiente), no evidenciando alteraciones.
Coincidimos con la mayoría de los autores al afirmar que la 
situación carencial de los gastrectomizados en relacion con el 
hierro, se debe fundamentalmente a la aparición de alteracio­
nes asimi la*: i vas tras la práctica de la Cirugía.
En nuestro trabajo, tras la operación gástrica la situación aj> 
sortiva del hierro muestra indudables alteraciones en bastan­
tes enfermos. La repercusión de estas alteraciones es también 
indudable. Los resultados manifiestan una alta frecuencia de 
malabsorciones (53,8 %) en los enfermos con anemia, mientras 
que la coincidencia de déficit absortivo y analítica normal 





pragmático del trabajo, se basa en la posible repe£ 
la situación absortiva postoperatoria. Para valorar_ 




El anal i sis de sangre.




En este capítulo, resumen de los tres anteriores, no vamos a 
perseguir la etiología de las alteraciones hematológicas que 
surgen tras la intervención gástrica, sino solamente a poner 
de manifiesto el alcance de esta situación, las repercusio 
nes que para el enfermo tiene en este aspecto la gastrecto 
mía. El fin por lo tanto, es eminentemente pragmático.
Partimos para ello del análisis de treinta pacientes en los 
que, de forma coetánea, se practicó:
1. - Estudio del hierro: determinación plasmática y absor­
c i ón.
2. - Estudio de la Vitamina B^: absorción.
3. - Análisis de sangre.
De los treinta enfermos únicamente siete tienen todos los a- 
nálisis dentro de límites normales. El resto, es decir, el - 
76 X de los pacientes estudiados presentaron una situación 
carencial.
La cifra es lo suficientemente importante como para poner en 
entredicho la práctica de una gastrectomía. La patología ya- 
trogénica que desencadena el cirujano con su terapéutica, ha_ 
brá que sopesarla con las ventajas que se siguen de ella, an^  
tes de emitir un juicio favorable.
La problemática electiva de la técnica quirúrgica ante la p£ 
tología gastro-duodenal , la abordaremos más extensamente al 
final de nuestra tesis. Por el momento nos interesa cuantifj_
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car esas alteraciones epílogo de la gastrectomia, y cualifi­
carlas en su etiología inmediata (Fe o B^) » Ya que a^s cau­
sas originales fueron tema de los capítulos específicos.
En este análisis global, hubo doce enfermos que presentaron 
anemia. De ellos, solamente uno tenía las determinaciones de 
hierro y dentro de la normalidad. El resto presentaron:
Cuatro, déficit de hierro aislado.
Dos, déficit de B ^  aislada.
Cinco, déficit de hierro y Vitamina B ^  combinados.
El estado anémico para todos estos pacientes es el resultado 
de una situación carencial. Carencia que es más acusada para 
el hierro que para la Vitamina B^*
De los pacientes que tenían analítica sanguínea normal, en - 
once se evidenció un déficit vitamínico o mineral:
Seis con déficit de hierro aislado, 
cinco con déficit de B ^  aislada.
No hubo ningún paciente sin anemia, con déficit combinado de 
B^£ y hierro.
Conclusiones:
1) La alteración hematológica postgastrectomía interesa a 
un alto porcentaje de los pacientes sometidos a esta - 
técnica quirúrgica. Mas de las 3/** partes (el 76%) pre­
sentaron una analítica subnormal.
II) Esta alteración viene motivada por la cerencia de hierro 
y/o Vitamina B^. Más acusada la del primero, aunque las
diferencias no sean excesivas.
Ili) La carencia de hierro y Vitamina deriva de un síndro 
me mal absortivo consecuencia de la técnica quirúrgica em 
pleada (ver capítulos correspondientes).
IV) Ante una carencia combinada (vitamínica -mineral) la re­
percusión es obligada, detectándose en el análisis de 
sangre.
Los déficits aislados pueden compensarse, aunque este f£ 
nómeno dependerá fundamentalmente de su gravedad.
V) El síndrome carencial evidenciado, en la inmensa mayoría 
de los casos (casi nos atreveríamos a decir que en el 
100 %), es subclínico.
Esta última conclusión es tan interesante como las primeras.
Aunque sea caer en la reiteración, queremos insistir en que 
nuestro estudio ha sido enfocado hacia el análisis de la nueva 
situación del operado gástrico. Pero tratando de limitarnos a 
aquellos pacientes sin patología postoperatoria. Sólo así se - 
justifica nuestra V conclusión. Es evidente que un enfermo con 
una recidiva ulcerosa sangrante presentara una situación caren_ 
cial clínicamente objetivable, pero estos pacientes, así como 
aquellos con patologías que conllevan alteración metabolica ini 
portante (dumping grave, ...), han sido excluidos.
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En el desarrollo de este capitulo-compilación nos señalábamos 
un fin práctico, que ante la repercusión hematológica comproba^ 
da de las operaciones gástricas, nos plantea dos disyuntivas :
1) La condena de las técnicas quirúrgicas.
2) La terapéutica de ese estado carencial.
1) El análisis de las distintas técnicas quirúrgicas puede - 
llevarnos a la exclusión de algunas o de todas, o a una ejs 
cala preferencial.
En los capítulos correspondientes se han evidenciado las 
diferencias en los estados deficitarios que siguen a cada 
una de las técnicas usadas, de donde se puede deducir esa 
esca1 a.
Pero no es definitiva y en absoluto puede por sí sola decj_ 
dir la elección, que dependerá fundamentalmente, como vere^ 
mos en el Resumen Final de esta Tesis, de otros factores.
La exclusión de cualquier técnica tendría que derivarse de 
una repercusión hematológica importante y de difícil corree 
ción. Pero no ha sido así, incluso la técnica con más acu­
sado síndrome carencial conlleva una analítica subnormal - 
fácilmente recuperable, lo que nos lleva a insistir en :
2) La terapéutica de este estado carencial. Sera sustitutiva. 
Emplearemos Vitamina Y hierro.
La conducta del cirujano ante un operado gástrico comporte^ 
rá el análisis, mediante las pruebas pertinentes, de su po
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sible situación deficitaria; y una vez comprobada, la tera  ^
pia específica adecuada.
De una manera empírica, y caso muy común de no disponer de 
los medios diagnósticos apropiados, es aconsejable la admj_ 
nistración sistemática y periódica de Fe y con canti - 
dad y frecuencia dependiente de la cirugía sufrida por el 
paciente (ver apartado correspondiente).
En resumen:
l) El operado gástrico presenta frecuentemente un síndno 
me mal absortivo de Fe o B^-
II) Este fenómeno, diferente para las distintas técnicas 
quirúrgicas, no justifica el abandono de ninguno de - 
ellas, si no tan solo un factor más (y no el más im­
portante) para una hipotética elección.
III) La conducta del médico debe encaminarse en todo gas - 





Fueron tema fundamental del prólogo del presente trabajo (Te­
sina para la Licenciatura) por lo que nos vamos a limitar a en 
tresacar las principales conclusiones:
1) La laparotomía, como trauma local, desencadena una malab- 
sorción de grasas en el postoperatorio inmediato.
2) La operación gástrica origina, en función de la nueva si­
tuación anatomo-fisiológica creada, un defecto de asimil£ 
ción de lípídos en un alto porcentaje de pacientes.
Se ponen de manifiesto los factores secundarios a la in­
tervención que desencadenan este fenómeno, así como las - 
diferencias absortivas de cada una de las técnicas quiru£ 
gicas estudiadas.
3) Existe una adaptación del individuo operado, 
mediante un aprendizaje, que logra mejorar o
mayoría de los casos superar, esta situación
conseguida - 
incluso en 1 a 
malabsort iva.
En la valoración global del estado carencial del operado gás­
trico, van a manejarse todas las conclusiones obtenidas, bus^  
cando las interre1aciones en los defectos absortivos de todos 
y cada uno de los productos analizados. Para ello es necesario 
una pormenor ización cuidadosa.
Pero con vistas al hecho pragmático de si existe o no trastor
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no metabòlico de los lípidos en los operados gástricos nos -
basta saber que: "T/loó ta ¿nteAv encocó n qiuAtPig-íca, eJL opería 
do gelò tAo-duo danai pfizòznta un poAczntajz valotiable. dz 6¿n - 





En el estudio metabolico de este hidrato de Carbono, perseguí 
mos dos fines como ya comentábamos en nuestro planteamiento -
general :
1. - La valoración absortiva de los carbohidratos en el opera­
do gástrico.
2. - El análisis de la función de la mucosa intestinal.
Los resultados y las conclusiones obtenidas vienen expuestas 
en nuestra Tesina, por lo que al considerar las dos partes de 
nuestro trabajo, Tesis y Tesina, como una unidad, no las repe 
t i remos.
Unicamente queremos destacar dos hechos:
I) No ha habido ninguna alteración en ningún enfermo, de lo 
que se deduce que la operación gástrica no origina caren­
cias de este producto.
II) Indirectamente este mismo hecho confirma el normal funcio 
namiento de la mucosa del intestino delgado.
Al estar practicada la prueba en un alto porcentaje de enfer­
mos a los que se les sometió coetáneamente al estudio metabò­






en los que sí se han detectado síndromes malabsortIvos, pode­
mos afirmar que: "Tnas la opanaclón gástnlca aparece un valo- 
nabla poncantaja da slndnomes cananclales da pnlndploA Inme­
diatos, vitaminas y mlnenales, onlglnadoó pon datado da asl- 
mlladón. La co lia  a da esto A datado A nunca es una alienación 
da la mucosa Intestinal, pon lo qua podnlamoA definíalos como 
Alndnomes da malabsondón Aacundanla", (siguiendo la definí - 
ción de Bockus).
En las conclusiones obtenidas del estudio de la D-xilosa, po£ 
tulábamos la existencia de una alteración absortiva no deficj_ 
taria secundaria a la intervención quirúrgica, que englobába­
mos dentro del trastorno metabolico de la "enférmedad postop£ 
ratoria". Al haber sido ratificada en el análisis del resto - 





Usaremos, como ya se dijo, dos métodos:
1. - Cual i tat ivo.
2. - Cuantitativo.
que serán desarrollados independientemente, aunque en las cori 
elusiones se valorarán ambos.
METODO CUALITATIVO.
El "Planteamiento del Trabajo" efectuado, y la exposición de 
"Materiales y Métodos", suponen una normativa rígica que en la 
práctica ha sido difícil mantener. En esos capítulos señaláb^ 
mos ya la intención de emplear una cierta elasticidad en el 
encasi 1 lamie-ito de los pacientes de tal forma que quedaran 
plasmadas las alteraciones importantes y no los mínimos cam­
bios, no obstante han surgido algunos problemas que creemos - 
necesario apuntar.
El diagnóstico de las cuatro posibles curvas de
1 Normal.
2.- Diabét ica.
3." Di abeto i de o de oxihiperglucemia
4.- Plana.
ha sido sencillo para la 1, 2 y ^  limitándonos 
parámetros oportunos. Por el contrario la curva 
suscitado problemas.
glucemia:
a apiicar los 
diabetoide,ha
2 3 ^
Ninguno de nuestros pacientes evidenció todos los caracteres 
típicos descritos por Lawrence. Concretamente, la hipergluce^ 
mía precoz con cifras de 180-200 mgrs.%, ha quedado inédita. 
Para diagnosticar curva diabetoide nos ha bastado una hiper- 
glucemia precoz relativa (aproximadamente 150 mgrs. %)y, fun^  
damentalmente, una hipoglucemia tardía (por lo menos 20 mgrs. 
inferior a la basal).
Nuestra interpretación de las situaciones creemos que es co­
rrecta. Los tres tipos de curvas de glucemia patológicos ti£ 
nen como finalidad el indicar alteraciones de:
a) Mal absorción .....  curva plana.
b) Trastorno de la regulación de la glucemia ....  las
dos restantes (diabética y diabetoide).
La causa de este trastorno puede ser extra o intrapancreáti - 
ca.
Sobre esta cuestión y algunas otras anejas a ella importan - 
tes a la hora de valorar los resultados, nos extenderemos en 
nuestras conclusiones, sirviendo este párrafo preliminar únj_ 
camente como justificación de las alteraciones sistemáticas 
que nos hemos permitido.
Iniciamos el estudio de los resultados obtenidos con el aná­
lisis de los controles efectuados, dividiendo, como es habi­
tual en nuestro trabajo, este capítulo en tres apartados:
1) Control preoperatorio.




1 ) C ONTROL P R E O P E R A T O R IO .
Se ha practicado en seis infernos con edades que oscilan desde 
36 años el más joven, a 78 años el más viejo, y que padecían - 
distintas patologías (ulcus duodenal, gástrico, etc.). Vienen 
especificados en el cuadro 8 A. Cinco presentaron curva de glu^  
cernía normal, y uno plana.
Porteriormente, y tras la intervención quirúrgica, estos pa - 
cientes fueron sometidos a otra prueba de sobrecarga oral de - 
glucosa (OGTT). Los resultados postoperatorios no coinciden con 
los preoperatorios. Así, por ejemplo, el enfermo (H.M.M.) con 
una curva de glucemia preoperatoria plana, presentó, tras la io 
peración, una curva normal.
De los cinco pacientes con curvas preoperatorias 
bo tres postoperatorios normales y dos anormales 
diabetoide respectivamente).
El control es incompleto ya que no interesa a la totalidad de 
enfermos-objeto del presente trabajo. Pero hemos de pensar que 
la situación preoperatoria de cada uno de ellos en relación a 
la función endocrina pancreática, ha sido ya detenidamente va­
lorada: antecedentes diabéticos, peso, etc. (ver "Planteamien 
to del trabajo" y "Material y Métodos"), por lo que el control 
practicado sirve como refrendo de un hecho presumible: la nor­
malidad, en este aspecto, de todos los pacientes antes de la 
intervención.
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a) La normalidad preoperatoria.
b) La correlación curva de glucemia preoperatori a-curva 
de glucemia postoperatoria.
a) Un solo enfermo tenía una curva anormal, plana. La patolo­
gía de este paciente, úlcera pilórica que comporta una leve - 
estenosis radiológica (no clínica), suscita algunos comenta - 
ríos.
El síndrome de estenosis pilórica, por el consecuente retraso 
del vaciamiento gástrico, puede alterar la curva de glucemia 
ya que la glucosa ingerida llega tardíamente a su zona de ab­
sorción (Amdrup). La curva plana señalada tendría así una po­
sible explicación patogénica.
Ningún paciente evidenció trastornos de la regulación de la - 
glucemia traducibles en curvas diabéticas o diabetoides.
En resumen, e introduciendo una lógica generalización, ningún 
enfermo tiene preoperatoriamente un trastorno de la regulación 
glucémica, por lo que los que aparecen tras la intervención - 
son achacables a la cirugía practicada.
El defecto absortivo preoperatorio evidenciado, y pese a la - 
hipotética explicación apuntada, nos obligará a ser comedidos 
en la valoración de las curvas planas postoperatorias.
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2 ) CONTROL P O S T O P E R A T O R IO  EN ENFERMOS NO OPERADOS G A S T R IC O S .
Hemos efectuado este control en cinco pacientes ( ver cuadro 
9A).
Las curvas de glucemia de todos los enfermos estudiados se han 
calificado como normales. Es decir, la intervención quirúrgica 
como trauma inespecífico o la laparotomía como insulto local, 
no han originado trastornos de regulación glucémícos. Insisti­
mos una vez más en recordar el tiempo del postoperatorio en 
que ha sido practicadas las pruebas metabólicas, a partir del 
10-12 día, elegido teniendo en cuenta los cambios hormonales : 
catecolami ñas, insulina, etc., de la "enfermedad postoperato - 
ría" (Cuthbertson, Moore, Zimmermann).
Por lo tanto, las alteraciones que encontremos en los operados 
gástricos, vendrán motivadas por la técnica empleada, es decir 
por los cambios anatomofisiológicos que origine nuestra tera - 
péutica en el tramo gastro-intestinal.
3) ENFERMOS OPERADOS GASTRICOS.
Se ha practicado la prueba en cuarenta y cinco pacientes con 
un total de cuarenta y siete determinaciones. A dos de ellos 
se les sometió a este análisis en distintos periodos del posto 
perator¡o.
El cuadro 10 A recoge los resultados obtenidos individualmen^ 
te (tipo de curva de glucemia), así como las distintas circuns 
tancias que, teóricamente, pueden actuar como factores en los 
resultados de la OGTT.
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CONTROL NO OPERADOS GASTRICOS
Pese a que se han especificado las normas seguidas 
nóstico de las distintas curvas de glucemia, hemos 
sario, dado el carácter de este trabajo, completar 
con el 10 B en el que se reseñan todas las cifras 
Tónica similar se ha mantenido en los controles.
en el diag- 
creído nece^  
el cuadro 10A 
obtenidas .
Los resultados globales han sido:
33 curvas normales, corresponden al 70,2% del total. 
14 curvas anormales, corresponden al 29,8% del total.
La distribución de estas últimas fue:
3 curvas diabéticas, corresponden al 6,4% del total.
9 curvas diabetoides, corresponden al 19,1% del total. 
2 curvas planas, corresponden al 4,2% del total.
Un paciente (F.G.LL.) presentó una curva plana con hipoglucemia 
marcada a los 120'.
Las alteraciones de absorción puras (curvas planas) suponen un 
porcentaje muy pequeño, ya que si excluimos al anterior enfer­
mo que evidenció también un trastorno regulador, quedan reduc_i_ 
das al mínimo exponente.
Por el contrario, los trastornos de la regulación de la gluce­
mia (curvas diabéticas y diabetoides o de oxihiperglucemia) a- 
parecen con una frecuencia muy valorable, superior al 25% de 
los enfermos estudiados.





S ro bd IV> C IV) »-3 ro td fo bd pd ro bd
4>* 04 - 4>* 4>* « 04 •
• S • S • S • bd • CO <! • <VO • 04 • ■VI* 4>* vn • • vn •
CMC IV) S ■vis G \ U ) ro bd H  td
O  f 04 • -VI* -VI -VI* vn •
-0 04 O) VJl 4> cr\ vn
00 -VI VO -VI 4> Ch H
< < <J C C < C• a » • # « •
&  ^ «  q bd C Oq C P C CJq O oq cC  H H- H P>H £ H P\P PsH
O O H  O H  O P O o o P • p o
P  c O s C CX£ c+ £ P  c c+ c+ 3CD CO 4 CO 4 CO 4 CO 0  p 4 P
P H* -*• H- 2  + H- H-
P O o O P O o
H O o O H O o
H- H3
P o
bd td bd bd bd c+ c+ bd
0 P
1 1 1 1 1 4 H
bd
1
H H . . H M M o + H
M H H H H cn
•
M
H H H H H
4> IV) -VI ■P> IV) 4>
H H
P P 3 P P P
H\ Hs CD hS, K 3 P
P P CO P P P 0 Br
CO CO CD CO CO p P o
CO
55 55 55 55 55 55 55• • • • • • • •
bd bd bd bd bd bd bd bd• • • • • • • •
55 55 55 ö 55 55 td td
o o o H- O o H* H*
4 4 P 4 4 P P
3 3 3 CJ1 3 3 U* C
P P P CD P P 0 0






ro w  











































H  Ch 00.• >I O .  







o  §  




00 00 -o 00 00 Cn -o oo 00 e n -o
04 CTi 00 ro -a OJ 4> OI OJ o 4> w
>
t -
H H H H H H H H H H OIOI OI OI ro OI H OJ OI e n VD
H ro 00 00 ro -o - J 4> o 5> H o
en
H H H H H H H H H HOI OI IO OJ IO VO OI O 4> 00 H ° !OI OI 4> -0 00 -P~ 00 OI VO 4> OJ -
VDH H H H H HH -o -3 VO 00 Cn e n -o O H O
O VD H VO 4> -o -o e n en IO H -





































03 VO VJl 00 —0 -o •o -o -o 00 >V>4 VM VO IV) VJl 03 H VJl 4> -vi VJl M
>
H H H H H H H H t—1 H H VMV» O 4> VO IV) VJ) rv> H VJl M VM OV>J O vn VJ) VJl O 03 -o V» rvi O H
H H H H H H H H 1—1 H 034> VJl VO 00 -J ■P* V>l V» 03 4> O ro oIV) -vi O VM 03 VJl 4> H VM VO 00 rv>
VDt—1 H H H H H oVO vn 00 VJl VM 03 -O VO 4> M VO O03 'O o H VM VO O VM O VM VO 00
cr\ VO 03 VJl VM 03 VJl VJl MO VO 00
H




ro > c-t IO P0
i
rv>t< ro ^ ro »ti IV) ^ no > ro 2 lo  52¡ po ro > 2  2
H  • • © . o » o « 04 • O  • ■P-» ro • H  • • H  • if» O
• 03 PO • P0 • po • po • po • PO • -d • • 3 2 • 2
•'0» • VO» -vi • oo» H » • O » ro • O  • • O  • O  0
c n o o H  O o í o ■P>2 U3 o  o H  > -o  2 00 o O >Hr< H  PO
r o » • Cn» 00» IV) • -P-» H  • >£>• 0 4 « UD» • 03« I» bd
tu
>
03 -1 -vi 00 en Cn CTi -v] -o en -1 en




i—■ H H H H H H H H H H H
-p - H H CTi -p- H 04 04 OI H H 04 O
VD -vi 00 ro O I 00 H H 04 04 H H
-
enH H H H H H H H H
-0 O 03 4> U3 H H O) O en 04 o
rv> vn 00 H -0 en -vi -P- H 00 en
-
uo
H H H H
-O -O M3 H OI en O en -vi Oí -v] o




~v! Cn -0 00 O CTv OI eO -p- OI en en





• sVM. ro 2  V>J •
T.H.M.
23.777
ro t-3V>J •• ,5 S*- o s~ 3 .
ro w P-*• ?o P - .  003 —0 *
ro td P-.• 03vn •IV) td —3«
PO•c•
ro poIV) •* <5 vn • 
H w  vn •
G.T.A.
21.844
ro w ro*• 03ro.0 >CT)«








0 H H >00 ^3 -o V» 0 -0 -3 00 O 0 0 —3IV) P- 0 M0 ro 00 H vn -3 vn P~ O)
>
1r1
V)JH H H H H H H H H HH H H M0 ro -o MO 00 vn 0 vn o0 H V*l M0 00 00 O P- -p- M0 —3 H -
0H H ro H H V>J H ro H HV>J M3 O U1 H H p~ V>) o vn CD oH 3> IV) o VJ1 ro o V>J o M0 V» V» -
M0H H IV) H H ro H H HV>J 00 O Vn O O V>J 00 ro o -3 -3 OO 00 O vn M) V>J o o ■p- p~ MO MO -
HH IV) H H i—1 HIV) 00 M0 —0 O H 0 V)J O CT) 0 CD roMO H M0 MO CT) V>J ro —3 V» O 4> 0 o
-
OPERADOS GASTRICOS
estudio: "la gastrectomía no va a suponer un trastorno en la 
absorción de la glucosa importante, pero sí, en un porcent£ 
je valorable de casos, una alteración de los mecanismos regu^  
ladores de la glucemia".
La curva plana, aunque no la olvidaremos, pierde, a partir - 
de este momento, interés. Centrándonos en los otros dos tipos 
anormales: diabética y diabetoide, trataremos de deslindar 
sus similitudes, diferencias y posible patogenia.
Analizamos a continuación una por una, las circunstancias que 
se han supuesto factores glucémicos del gastrectomizado.
SEXO.
Las determinaciones efectuadas correspondieron cinco a muje­
res (I0,6%)y el resto, cuarenta y dos, a hombres (89,W .  La 
escasa participación del femenino, obstaculiza la correcta 
valoración del factor sexo.
El porcentaje de anormalidades en la mujer fue superior al h£ 
liado en el varón: 1*0 X contra 28,5 X. Pero el desmenuzamien^ 
to de estos defectos que globalmente parecen postular una re_ 
lación entre sexo femenino-trastorno del metabolismo de la - 
glucosa, es muy cuestionable.
El predominio claro del sexo femenino lo encontramos en los 
defectos de absorción (curva plana), 20 X de frecuencia en - 
las mujeres contra solamente 2,1* X en los Varones. No quere­
mos insistir en lo ya apuntado sobre la inespecificidad de e£ 
ta prueba para medir la absorción, y la aparición de curvas
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planas en el control preoperatorío, que nos hacen dudar de su 
significación.
Las curvas diabetoides de oxihiperglucemia han evidenciado 
una distribución similar en el sexo femenino (20 %) y en el 
masculino (19 %).
En las curvas diabéticas el predominio cambia de signo. Todas 
han aparecido en varones.
Destacaríamos tres hechos:
1. - Predominio femenino en los defectos de absorción (cur­
vas planas).
2. - Similitud de los trastornos de oxihiperglucemia para
ambos sexos.
3. ” Predominio del varón en los trastornos diabéticos.
Difíciles de valorar, pero que no son excesivamente marcados 
y arrastran el defecto, casi insalvable a nuestro modo de ver, 
de originarse en una casuística cuya distribución por sexos la 
hace prácticamente inoperante.
La relación sexo-trastorno metabolico de la glucosa, no es d£ 
ducible de estos resultados.
Si pretendiéramos limitar nuestro estudio, enfocándolo hacia 
la confirmación de la aparición de un estado prediabético tras 
la gastrectomia, el sexo, al mostrar una distribución inespec^ 
fica semejante a la encontrada en la diabetes (Taverna Torm) ,
con posibles casuísticas de predominio masculino o femenino - 
exactamente igual que encontramos en las reseñas clínicas del 
hipoinsulmismo (Joslin, predominio del varón; Lawrence, pre­
dominio de la hembra), podría manejarse como índice sugestivo 
de ese estado prediabético postgastrectomia.
Saliendo al paso a estas posibles lucubraciones, queremos de­
cir una vez más, que no buscamos diagnosticar patologías pan­
creáticas, si no trastornos en la regulación glucémica que m  
dudablemente pueden tener su origen en el páncreas o fuera de 
él.
El hallazgo de una curva diabética o diabetoide supone un tras 
torno regulador, pero no necesariamente una lesión pancreáti­
ca .
EDAD.
Hemos dividido a nuestros pacientes en tres grandes grupos en 
función de la edad que presentaban en el momento de realizar 
la prueba:
I) Con menos de 40 años, 11 enfermos (el 23,4 X del total). 
II) Entre 40 y 50 años, 15 enfermos (el 31,9 X del total).
III) Con más de 50 años, 21 enfermos (el 44,7 X del total).
Las curvas de glucemia anormales conseguidas en cada uno de - 
los grupos han sido:
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I) Una curva anormal, supone el 9,1 % de este grupo.
II) Nueve, que suponen el 60 %.









III) Tres pacientes, el 1A,3% del grupo.
Curva d¡abetoide:
\) Un paciente, el 9 J
II) Siete pacientes, el ¡*6,7 %•
III) Un paciente, el A,8 %.
A primera vista destaca, que el mayor porcentaje de alterado 
nes metabólicas de la glucosa aparece en los individuos entre 
AO y 50 años, a continuación los de más de 50 años, y por úl 
timo, con el menor número y frecuencia de defectos, los más jo 
venes.
Un solo enfermo con menos de kO años, presentó una curva de 
glucemia alterada; pero todavía llama más la atención el he­
cho de que todos los pacientes con curva diabética tuvieran
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más de 50 años. La reí ación curva de glucemia diabética post- 
gastrectomía-edad avanzada, parece clara, y la edad media de 
estos pacientes fue de 58,7 años contra **8,5 años del total - 
de enfermos.
La relación entre edad y trastorno de la regulación de gluce­
mia en los gastrectomízados ha sido ya apuntada por Tobe, que 
no encuentra alteraciones de oxihiperglucemia en los pacientes 
menores de **0 años.
DIAGNOSTICO PREOPERATORIO.
Las patologías padecidas por los enfermos objeto de esta te­
sis, y que motivaron su intervención quirúrgica han sido:
Los dos últimos, por su mínimo exponente serán excluidos del 
presente apartado. De igual forma hemos actuado con cinco pa­
cientes intervenidos fuera de nuestro Servicio por procesos - 




Cáncer de cardias .......





Los resultados obtenidos en las tres primeras patologías han 
sido:
Les ión OGT (Normal) OGT (Anormal)
Ulcus gástrico 6 enfermos (66,7%) 3 enfermos (33,3%)
Ulcus píloro-duodena 1 16 enfermos (69,5%) 7 enfermos (30,5%)
Cáncer gástrico 6 enfermos (75 %) 2 enfermos (25 %)
Que como se ve no evidencian diferencias remarcables.
Agrupando las lesiones benignas y comparándolas con las malig­
nas, tampoco, como es lógico, aparecen grandes diferencias: 
31,2 % de anormalidades en las úlceras contra 25 % en los cán­
ceres .
Especificando cada uno de los tipos de curva de glucemia anor­
mal, las diferencias cambian ocasionalmente de signo, pero sin 
que en ningún momento puedan valorarse como significativas.
La patología padecida por el paciente antes de la intervención 
no interviene para nada en el desencadenamiento de trastornos 
regulativos o absortivos de la glucosa, en una palabra, en la 
alteración de su metabolismo.
Estos resultados contradecirían una serie de avances realizados 
en el conocimiento del denominado "síndrome paraneo-plásico", 
ya que se ha observado que la eliminación de la glucosa de la 
sangre es evidentemente más lenta en los pacientes con lesión 
tumoral maligna (Gellhorn), pero por el momento no es irrefut^ 
ble, y parece existir una clara relación entre este fenómeno y 
el tipo de localización del cáncer (Farreras).
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TECNICA QUIRURGICA.
Se han practicado gastrectomías parcelares, totales, drenajes 
gástricos y técnicas combinadas, con la siguiente distribución:
B-1   8
B-11   31
Total + interposición yeyunal .....  5
B-l + vaguectomía troncular .......  1
Gastroenteroanastomosis ...........  1
Esofaguectomía terminal ...........  1
Los tres últimos quedan excluidos por las razones apuntadas ya 
en otros apartados. A pesar de ello, las proporciones de las - 
restantes ofrecen grandes diferencias.
Los resultadjs no evidencian disparidades significativas en la 
proporción de normalidades y anormalidades encontradas:
B-l, 2 curvas anormales (25 %)
B—II, 10 curvas anormales (32,3 %)
Total + interposición, 1 curva anormal (20 X) 
que podrían traducirse por la desestimación de la técnica qui­
rúrgica empleada como factor influyente en los trastornos glu- 
cémicos postoperatorios.
Si nuestros primeros resultados nos habían llevado al convenc_i_ 
miento de que la cirugía gástrica era la causante de las alte­
raciones en las curvas de glucemia, el hecho de que no existan
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diferencias acusadas entre una u otra técnica hace presuponer 
alguna situación común a todas, que desencadena esos trastor­
nos metabólicos. Pero no hemos de adelantar acontecimientos ya 
que estos problemas sólo podrán ser planteados en las conclu­
siones, tras una detenida valoración de todos los factores a- 
nalizados.
En la especificación de las curvas, merece destacarse que los 
dos pacientes que las presentaron planas, tenían practicado - 
una gastrectomía parcelar con gastroenteroanastomosis (B- I I).
La bibliografía consultada es contradictoria en sus manifesta 
ciones sobre este punto. Al lado de autores para los que la - 
técnica empleada no influye en los resultados (Tobe), hay otros 
que la otorgan un papel preponderante (Hall) insistiendo en la 
influencia de la vaguectomía troncular y la pi 1oroplastia 
(Breuer) sobre las que no hemos conseguido casuística en nue£ 
tro Trabajo.
TIEMPO DE POSTOPERATORIO.
Hemos dividido, como ya es habitual en nuestra Tesis, a todos 
los pacientes en función del tiempo transcurrido entre la in­




Con menos de un mes de postoperatorio. 
Con más de un mes y menos de un año. 
Con más de un año.
Reseñaremos en primer lugar los resultados, para destacar a
2k7
continuación los datos significativos.
l) Este grupo lo forman diez enfermos que han presentado sj_e 
te curvas normales (70 %) y tres alteradas (30 %), todas 
el las diabéticas.
II) Encuadra a ventitrés pacientes que tras la OGTT han arro 
jado quince curvas normales (62,5 %) y ocho anormales 
(3^,8 %), todas ellas diabetoides o de oxihiperglucemia.
MI) Formado por catorce 
normales (78,5 %) y 
les dos eran planas
enfermos con once curvas 




Los fenómenos deduci bles son sumamente interesantes.
El análisis global no parece objetivar diferencias acusadas en 
frecuencia de normalidades y anormalidades en ninguno de los 
grupos.
Pero la individualización de las curvas patológicas, sí ofre­
ce pecu1 i a r i dades.
En primer lugar, todas las curvas diabéticas las presentaron 
pacientes con menos de un mes de postoperatorio. Si a esto le 
añadimos que un enfermo (T.M.M.) al que se le practicaron dos 
curvas de glucemia una a los catorce días y otra a los siete 
meses, mientras que la primera fue diabética la segunda fue - 
normal, tendremos suficientes elementos de juicio para aventjj
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rar el postulado de que tras la intervención gástrica aparece 
en algunos pacientes un trastorno en la regulación de la glu­
cemia traducible por una curva diabética tras la OGTT, que d£ 
saparece con el paso del tiempo.
Pero todavía hay más. Las curvas diabetoides o 
cernía aparecieron todas menos una en pacientes 
ratono inferior al año, y esa única excepción 
peratorio inferior a dieciocho meses.
Las curvas planas de malabsorción, aparecieron 
con más de un año de postoperatorio ( 16 y dos 
vamente).
Podríamos resumir los datos entresacados, a nuestro entender 
los más interesantes del presente capítulo, en dos postula - 
dos:
a) Los trastornos de la regulación glucémica que se presen­
tan ocasionalmente tras la práctica de la gastrectomía - 
son temporales, desapareciendo con el paso del tiempo.
Todavía, y en un terreno totalmente hipotético, podríamos 
aventurar que estos trastornos aparecen primeramente en 
un alto grado (curva diabética), pasado el primer mes di£ 
minuyen de intensidad (curva diabetoide) y al cabo de a- 
proximadamente un año, desaparecen (curva normal).
b) Las alteraciones puras de la absorción de glucosa, serían
de oxihipergli£ 
con un postope^ 
tenía un posto
en enfermos - 
años respecti
producto de una situación postoperatoria tardía. No insis­
tiremos sobre las dudas que nos suscita este segundo postu 
1 ado.
El tiempo transcurrido desde la intervención como factor - 
de los cambios metabólicos de la glucosa en los operados 
gástricos, ha sido, desgraciadamente, muy poco valorado en 
la bibliografía específica.
DIAGNOSTICO POSTOPERATORIO.
Muy variadas han sido las lesiones objetivadas en los pacien - 
tes gastrectomizados y sometidos a la OGTT: hepatitis crónica, 
pancreatitis crónica, recidiva ulcerosa, aferentopatía, dumping 
precoz y dumping tardío (oxihiperglucemia de Lawrence).
Los resultados obtenidos en función de la existencia o no de - 
lesión orgánica, permiten descartar esta última como factor en 
la aparición de trastornos glucémicos.
Los casos encuadrados como "nada patológico", treinta y siete 
enfermos, presentaron:
Veintiséis curvas normales, corresponden al 70,2 %. 
Once curvas patológicas, corresponden al 29,7 %.
Aquel los en los 
funcional, diez




Siete curvas normales, el 70 %.
Tres curvas patológicas, el 30 %.
Como se ve, las cifras pueden superponerse perfectamente.
No queremos acabar este apartado sin mencionar un punto inte­
resante: la repercusión clínica de los trastornos glucémicos 
del gastrectomizado.
La sintomatología derivada de hiper o hipoglucemia en nuestra 
casuística ha sido mínima.
Las curvas de tipo diabético han sido todas asintomáticas, lo 
que nos obligaría, si nos moviésemos en el terreno de patolo­
gías pancreáticas, a calibrar a los pacientes portadores como 
en fase prediabética o de diabetes preclinica.
Solamente un erfermo (F.R.D.) refirió una anamnesis asimila - 
ble al dumping tardío. En la prueba de OGTT tuvo una curva 
diabetoide o de oxihiperglucemia.
También llama la atención el hecho de que las hipoglucemias - 
conseguidas tras la sobrecarga oral de glucosa, en ocasiones 
de hasta menos de kO mgrs. %> no conllevaran en la mayoría de 
los casos, repercusión sintomática.
No es nuestro propósito, por lo complejo, pretender una norm£ 
tiva para el diagnóstico de la hipoglucemia. Nos limitamos a 
apuntar el relativamente alto porcentaje de alteraciones encon
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trado en el metabolismo de la glucosa, y su mínima (un solo eji 
fermo) traducción sintomática. El fenómeno viene repitiéndose 
en casi todos los productos estudiados, aunque aquí es todavía 
más remarcable.
El ángulo pragmático, obligado en todos los trabados, necesa­
riamente incidirá en las conclusiones sobre este hecho.
2.“ METODO CUANTITATIVO!
El Análisis bioestadístico de los resultados ha presentado, da^  
do el carácter del presente estudio, dificultades.
Las altas variaciones de las desviaciones típicas de las medias 
aritméticas, que han llegado hasta +90,9 »y la similar situ£ 
ción del coeficiente de variación, suponen un serio "handicap" 
en la significación de los resultados.
Nos hemos centrado en los factores que, tras el desarrollo del 
método cualitativo, parecen jugar un papel más importante.
Anal izaremos:
a) La intervención gástrica.
b) La técnica gástrica.
c) El tiempo de postoperatorio.
d) La edad.
a) La intervención gástrica. Valoraremos dos situaciones:
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a 1) El papel de la intervención gástrica, comparando las de­
terminaciones de la curva de glucemia antes y después de la 
cirugía en los mismos enfermos.
a ,s) El papel de la intervención gástrica comparando los re­
sultados de la prueba en enfermos gastrectomizados y en otros 
sometidos a laparotomía sin resección gástrica (apendicecto - 
mía, etc.).
a 1) Para esta operación se han seleccionado seis enfermos que 
tienen practicada la OGTT antes y después de la gastrectomía. 
A todos se les realizó una exéresis parcial con reconstrucción 
tipo B-II.
Se ha calculado en ambos grupos la 
típica y coeficiente de variación, 
en base al calculo de probabilidad 
das.
La probabilidad es signifitativa siempre que se obtengan ci­
fras ¡guales o menores a 0,05-
Dado que esta sistemática se ha seguido en todas las operacÍ£ 
nes no la mencionaremos más.
Los resultados vienen reseñados en el Esquema 12, y el perfil 
de las curvas obtenidas con las medias aritméticas, en la Fig. 
9.
Las diferencias de las medias aritméticas entre ambos grupos,
media aritmética, desviación 
así como la significación 
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Pre y Postoperatorio, favorables a este último, han sido:
Basal 30' 60' 90' 120'
2 1519 2215 0'1 7'1
que, no obstante, sólo resultan significativas a los 60' 
(P = 0'05).
De los resultados se deduce claramente que la gastrectomía 
origina una hiperglucemia precoz, a los 30' y 60', más acus£ 
da y significativa en este segundo punto.
a 11) Hemos escogido un grupo de enfermos sometidos a cirugía 
que no interesaba el tramo gastro-duodenal, comparándolo con 
otro similar de gastrectomizados.
Los resultados se especifican en el Esquema 13, y el perfil 
de la curva de pacientes no gastrectomizados, se ha añadido 
a la Fig. 3.
Las diferencias de las medias aritméticas entre ambos grupos, 
operados gástricos y 1 aparotomizados, favorables siempre al - 
primero, han sido:
Basal 30* 60' 90* 120'
if 19*5 2V1 7*6 12'7
aunque el cálculo de probabilidad no es significativo en ni£ 
gún caso.
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No obstante el resultado de esta última operación que nos im­
pide afirmar rotundamente las diferencias, estas traducen una 
mayor tasa de glucemia en respuesta a la OGTT tras la gastre£ 
tomía.
La exéresis gástrica, por la alteración local que supone y no 
por el trauma quirúrgico que conlleva, origina un trastorno - 
de la regulación de la glucemia traducido fundamentalmente en 
una hiperglucemia precoz: a los 30' y 60'.
El hecho de que no sea significativa al compararla con el con^  
trol de laparotomías, puede deberse, moviéndonos en un terre­
no hipotético, a la alteración menor, pero existente, que su­
pone el trauma 1aparotómico.
b) La técnica quirúrgica. Hemos comparado tres tipos:
Gastrectomía total con interposición yeyunal. 
Gastrectomía parcial, B-ll, y 
Gastrectomía parcial, B-l.
TOTAL Y B-!I.
Las diferencias de las medias aritméticas entre ambas técni - 
cas, favorables a la primera, han sido:
B a s a l 3 0 ' 6 0 ' 9 0 ' 1 2 0 '
V 6 2 7 ' 7 5 5 ' ^ 2 7 2 5 13
Francamente importantes y significativas tras el cálculo de -
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probabilidad en los puntos: 30' (P = 0'02) y 60' (P = 0'02). 
Los resultados vienen reseñados en el Esquema 14.
La gastrectomia total 
OGTT, más acusada y, 
tadísticamente en los
supone un aumento de la glucemia tras la 
o que es más importante, valorable bioe£ 
tiempos precoces (30‘ y 601).
TOTAL Y B - l .
El Esquema 15 recoge los resultados de esta comparación.
La diferencia de las medias aritméticas, favorables a la gas - 
trectomía total, ha sido:
Basa 1 30' 60 ' 90' 120'
7 13 26'1 68'5 í)7'3 *♦7
que tras el cálculo de probabilidad han resultado significati - 
vas para: 30' (P = 0'05), 60' (P = 0'05) y 120' (P = 0'01).
Todo lo dicho en el estudio comparativo entre la gastrectomia 
total y el B-ll, puede repetirse aqui, añadiendo que esa hi- 
perglucemia más acusada en todas las determinaciones tras la 
gastrectomia total, ha sido significativa bioestadist¡camente, 
no solo en los tiempos precoces (30' y 60'), sino también en 
los tardíos (1201).
B - l l  Y B - l .
Los resultados se especifican en el Esquema 16.




Basa 1 o 60' 90' 120'
2,7 -1 '6 13'1 2013 21 '7
que bioestadTsticamente no han sido significativas, pero que 
muestran una glucemia precoz tras la sobrecarga oral muy se­
mejante, y una tasa de glucemia mayor en el B-ll en los tiem 
pos tardíos.
En resumen, el análisis de este apartado b), evidencia c1ar£ 
mente el papel del tipo de técnica quirúrgica practicada.
Si tras la intervención gástrica aparece un trastorno en la 
regulación de la glucemia traducible en una hiperglucemia, e£ 
ta es más acusada en la gastrectomía total, después en la 
gastrectomía parcial B-ll, y por último en la gastrectomía - 
parcial B- I .
La figura 10 recoge las curvas obtenidas en las tres técni­
cas quirúrgicas, elaboradas a partir de las medias aritméti­
cas.
c) El tiempo de postoperatorio. Distinguimos tres periodos: 
Más de un año.
Más de un mes y menos de un año.
Y menos de un mes.
MAS DE UN AÑO -  ENTRE UN MES y UN AÑO.
Las medias aritméticas son superiores en el segundo grupo,sa^ 
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Las diferencias han sido:
Basa 1 30' 60' 90' 120'
M 15'3 12'8 -8'2 3
que han resultado significativas (P = 0'02) a los 30'.
Existe por lo tanto, un aumento de los niveles de glucosa en 
sangre tras la OGTT, en los tiempos precoces, mayor en los - 
enfermos que llevan menos de un año operados, que en aquellos 
que llevan más de un año.
MAS DE UN AÑO -  MENOS DE UN MES.
En el Esquema 18 se especifican los resultados. El cálculo ha 
sido superior siempre para los pacientes con menos de un mes 
de postoperatorio.
Basa 1 30' 60' 90' 120'
6,8 13*3 3 ^ 7 30'1 53'8
La media aritmética de las determinaciones ha sido mucho más 
elevada en el periodo más corto de postoperatorio. El cálculo 
de probabilidad no obstante, sólo ha resultado significativo 
a los 120': (P = 0'01).
La diferencia entre ambos grupos evidencia un trastorno de la 
regulación de glucemia tras la sobrecarga oral mucho más acu­






< o o > < O O >M 1» o CD 4 P O p
4 a> cf w P- 4 o c + W p-
f P - H> P s < C+ 3 P* Hj P s < 3P  p . P- ►tí P - & CD P  P - P- >tí P - 8 PM O  0 ) (3 P- P O s P^ O  P o p- P P s P^
P - P- O O c+ P - P* p- O o P -
O O s 0 ) P P - P - P O s CD P P- P - P
3 3 O s O ps P¡ O s O





rv> l\J VI H VI
o V d O 30 ro 30 V d 03




IV) 3 d V d rv> [3J 133
O 0 3 0 3 0 3 o -1> 133 O
IV) 03 V d V d 00 f3J
3J1
H H 0 3
-o -vi vn V d 4> 133
O 03 -o 00 4> 133 V d O
t—1 3 0 VJl -P~ 4> 0 3 V I
V d
H H 3 0
-P~ 03 L_Vd J> V d O
o 4> H (JO 0 3 O 00 O




vn 0 3 133 |33 H V I
O H 4> -P- V d 0 3 o O




glucemia especialmente significativa en los tiempos más tar­
díos de la curva.
ENTRE UN MES y UN AÑO -  MENOS DE UN MES.
Este estudio comparativo se reseña en el Esquema 19* Las di­
ferencias encontradas referidas al segundo grupo han sido:
Basa 1 30' 60' 90' 120'
2 -115 21'9 38'3 50'8
que tras el cálculo de probabilidad, han resultado significa^ 
tivas para las dos últimas determinaciones: 90' (P = 0'02) y 
120' (P = 0'001). Destaca, por tanto, de manera clara, una - 
hiperglucemia tardía tras la prueba de sobrecarga oral de glu 
cosa en los enfermos con menos de un mes de tiempo transcurn 
do desde la intervención.
En resumen, ;1 análisis del tiempo de postoperatorio en los 
pacientes gastrectomizados, ha puesto de manifiesto una h¡ - 
perglucemia tras la OGTT en todos los periodos de la curva , 
especialmente en los tardíos, para los pacientes con menos de
un mes de postoperatorio.
Para aquéllos que llevaban más de un mes y menos de un año de 
tiempo transcurrido desde la intervención, la hiperglucemia 
se limita a los tiempos precoces de la curva (30').
En la figura 11, se recogen las curvas obtenidas en base a las 
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d) La edad.- Los enfermos se han dividido en dos grandes - 
grupos: con menos de AO años y con más de kO años. El Esque­
ma 20 recoge los resultados obtenidos,y la figura 12 las cur_ 
vas de ambos grupos.
Las diferencias encontradas:
Basa 1 30' 60' 90' 120'
3'8 0'8 3'6 12'6 12'7
son favorables al grupo de mayor edad, con más de bO años,lo 
que podría interpretarse como una relación entre la disregu- 
larización glucémica y la edad avanzada, pero el cálculo de 
probabilidad no ha sido significativo, por lo que los resul­
tados no son, bioestadísticamente, válidos.
El método cuantitativo, basado en un análisis estadístico de 
los resultarlos, ha puesto de manifiesto una serie de hechos, 
algunos valorables pero no significati vos,y otros valorables 
y significativos. Dejando a un lado los primeros como podría 
ser la relación edad-curva de glucemia alterada, vamos a emj[ 
merar aquéllos que tras este estudio pueden afirmarse:
1. - La cirugía gástrica origina una hiperglucemia precoz.
2. - Esta hiperglucemia que presenta el operado gástrico,va a
variar en intensidad en función del tipo de técnica prac^  
ticada. En orden descendente será más acusada:
- en primer lugar en la gastrectomía total.
- en segundo lugar en el B-ll.





3.- El tiempo transcurrido desde ía intervención, va a in - 
fluir de manera muy importante en los trastornos glucé- 
micos del gastrectomizado tras la OGTT: "a menor tiempo 
de postoperatorio, mayor trastorno; es decir, hiperglu- 
cemia más acusada".
Como se puede observar, el método cuantitativo ratifica gran 
parte de los postulados del método cualitativo. En la valora 
ción de los resultados usaremos indist¡ntamente ambos méto - 




Evaluando los resultados obtenidos en nuestro estudio, trata­
remos de contestar a tres preguntas:
¿Aparecen alteraciones en el metabolismo de la glucosa en - 
los operados gástricos?.
¿A qué se deben?.
¿Que repercusión tienen?.
Contestar afirmativamente a la primera presupone una desvia - 
ción de la norma en los gastrectomizados. Este hecho ha queda 
do fuera de toda duda en nuestro trabajo. Tras la cirugía gas 
trica, se evidencia un porcentaje valorable de anormalidades 
en el metabolismo de la glucosa.
La frecuencia de curvas de glucemia anormales (29,8 %) en la 
evaluación global, la comparación pre y postoperatoria, el es 
tudio corre ativo entre gastrectomizados y 1 aparotomizados, - 
así como la valoración bioestadística de estos análisis, indi 
can que:
flLo¿ apañado* gá*&Uco* aviAznclan uno* tnastonno* dzJL moJja. 
botumo da ¿a glucosa, puestos de manifiesto mediante la OGTT, 
ackacabtz* a ¿a gaAtnzotomla".
Las alteraciones pueden ser de dos tipos:
1) Malabsorción de glucosa.
2) Disregulacion glucémica.
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1) La malabsorción pura, traducible en una curva de glucemia 
plana, sólo se ha observado en un paciente. El déficit absor­
tivo puede originarse por enlentec¡miento del tránsito diges­
tivo que al retrasar el vaciamiento gástrico dificulta la 1le^  
gada de la dosis oral de glucosa al tramo intestinal donde se 
absorbe (tal es el caso de una estenosis de la boca) o por aj_ 





De nuestro estudio se 
se ve afectada por la
teóricamente sobre esta pro­
deduce que la asimilación de 
gastrectomia.
"La cJjuigla gábtn¿c.a, no odgín a  d é f ic i t  un la  abbondòn d<¿ - 
glucoba" .
2) Los trastornos de regulación de la glucemia por el contra 
rio, sí han sido patentes.
Han aparecido como curvas de glucemia patológicas etiquetadas 
de diabéticas y diabetoides o de oxihiperg1ucemia.
Son múltiples los trabajos aparecidos evidenciado estas alte­
raciones (Muir, Evenson, Lapp y Dibold, Beckermann), pero las 
dificultades del tema ya apuntadas en capítulos anteriores, - 
han originado, a nuestro modo de ver, las disparidades en los 
hallazgos de distintos autores, y hasta las contradicciones - 
en su explicación.
Con el fin de no perdernos en un fárrago de postulados y aún 
a riesgo de destacar las grandes lagunas de nuestro experimen^
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to, plantearemos una sistematización rigurosa:
1) ¿Que alteraciones aparecen?: Bioquímica.
2) ¿Cual es su origen?: Etiología.
3) ¿Cual es el mecanismo de su producción?: Patogenia.
1) Bioquímica del operado gástrico.
El primer fenómeno destacable y del que hemos de partir es la 
variabilidad de los resultados. Al lado de determinaciones - 
alteradas, encontramos otras (la mayoría) rigurosamente norma 
les. En este apartado nos limitamos a enumerar las primeras , 
desarrollando en los dos siguientes (etiología y patogenia)el 
cuando y el por qué de su existencia.
Tras la intervención gástrica aparece:
a) Una hiperg1ucemia precoz (en las primeras determinaciones 
de la curva: 30' y 601).
b) Una hiperg1ucemi a mantenida (en todas las determinaciones: 
30', 60*. 90' y 120'.)
c) Una hipoglucemia tardía (a los 120' de iniciada la sobre­
carga oral de glucosa). Coincidente con el primer hallaz­
go: h¡perg1ucemia precoz.
Mientras que el primer punto se evidencia en los dos 
usados, cualitativo y cuantitativo, los dos últimos, 
han sido bioestadístícamente valorables, por lo que 
ciaremos con muchas reservas.
métodos 
b y c,no 
os enun-
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2) Etiología de los trastornos glucémicos.
La causa es la intervención gástrica: gastrectomía, actuando 
como factores sus características y circunstancias entre las 
que se destacan:
- Edad del paciente: factor unilateralmente demostrado. Se 
deduce del análisis del método cualitativo, pero no del - 
cuantitativo. El incremento de la edad favorecería la apa 
rición de trastornos glucémicos.
- Técnica empleada: su papel se demuestra claramente en el 
método cuantitativo siendo valorables y significati vos 
los cálculos estadísticos, pero es difícil de interpretar 
basándonos en el cualitativo.
La gastrectomía total presenta una hiperglucemia superior 
a las parciales en todas las determinaciones.
El B-I (gastrectomía parcial con gastroduodenoanastomosis) 
muestra unos niveles de hiperglucemia precoz inferiores a 
las otras dos técnicas, y una glucemia tardía no solamen­
te inferior comparativamente, sino también por debajo de 
su cifra basa 1.
El B-ll se encuentra en los tiempos precoces y tardíos,en 
unas cifras intermedias a las observadas en las dos ante­
riores.
El trastorno glucémico podría enunciarse:
Total > B-ll :> B-1 .
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Tiempo de postoperatorio: coinciden en su valoración los 
dos métodos usados.
El menor tiempo transcurrido desde la intervención favore 
ce la aparición de trastornos glucémicos. Es el dato más 
fidedigno de nuestro trabajo, por lo que servirá de máxi­
mo soporte en nuestra interpretación.
3) Patogenia de los trastornos glucémicos.
La cirugía gástrica al alterar la perfecta adaptación forma- 
función del tubo digestivo, crea una situación distinta: una 
neoanatomía y una neofisiología.
Los cambios anatómicos van seguidos de alteraciones fisioló­
gicas que el organismo tratará de superar, buscando la norm£ 
lización de su funcionamiento. La gravedad de esas alteracio 
nes y el desarrollo y posibilidades de su desaparición se 
plantearon extensamente en el preámbulo de esta obra: nuestra 
tesina para la obtención del grado de Licenciado, por lo que 
afirmándonos una vez más en nuestra postura de entender am­
bos trabajos como un todo; a ella nos remitimos.
La neofisio1ogía del gastrectomizado supone un trastorno neu 
ro-hormonal que conlleva una alteración del vaciamiento gas- 
tro- intest ina 1 y una alteración en los mecanismos asimilati­
vos específicos para cada producto (Cox).
Al no haber encontrado en el trabajo realizado déficits absor 
tivos de glucosa valorables y sí disregulaciones glucémicas,
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nuestro interés debe centrarse en el papel del funcionamiento 
del tubo digestivo en la regulación de la glucosa sanguínea.
Dos van a ser sus posibles formas de actuación:
a) Por medio de la velocidad de vaciamiento gast ro-intesti na 1 , 
que si es muy rápida va a depositar precozmente una gran 
cantidad de glucosa en los tramos intestinales provocando 
su masiva absorción y una hiperg1ucem¡a (Holdswort, Wells, 
Roth).
b) Por medio hormonal, mediante la producción de enzimas in­
testinales ( ¿pancreocimina? ) que directamente estimulan 
la secreción de insulina y glucagon, máximas responsables 
de la tasa de glucemia (Schultz, Breuer, Wapnick, Samols).
En nuestros resultados se ha comprobado una hiperglucem¡a pre^  
coz tras la gastrectomía.
La exéresis gástrica va a provocar una mayor velocidad de trán 
sito gastro-intestinal (Hiemsch, Chocholac, Campo Mardomingo).
Es lógico postular que la hiperg1ucemia se origina por el ac£ 
leramiento del tránsito.
Este mismo mecanismo nos 
cremento de la velocidad 
todas las gastrectomías, 
res:
va a aclarar otros hallazgos. El in­
de vaciamiento gástrico existente en 
va a variar en función de dos facto-
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l) La técnica: cuantía de exéresis y tipo de reconstrucción
De tal forma que, por una parte, a mayor cuantía de exéresis 
gástrica más rápida será la velocidad del tránsito (García - 
Morán, de la Fuente Chaos), y, por otra, la gastroenteroanas^ 
tomosis conllevará una aceleración más acusada que la gastrcD 
duodenoanastomosis (Buckler).
Es decir, que la hiperglucemia que encontrábamos en nuestros 
pacientes, diferente en función de la técnica empleada,y que 
enunciábamos como:
Total >  B-II >  B-l
puede achacarse a la distinta velocidad de tránsito de cada 
una de las técnicas, expresable con idéntica fórmula:
Tota 1 > B-1I > B-1
II) El tiempo transcurrido desde la intervención.
Tras la gastrectomia el organismo sufre un proceso de adapt£ 
ción que, con el tiempo, consigue enlentecer el vaciamiento 
gástrico (ver tesina propia).
Al disminuir el mecanismo productor de esa hiperglucemia 




El papel de este factor, que postulábamos como: "e 
tiempo transcurrido desde la intervención favorece 






Queremos destacar que este fenómeno, indudable y fácilmente 
explicable, no ha sido debidamente valorado en la bibliogra 
fía mundial, limitándose algunos autores a enunciarlo (Tobe), 
pero sin darle el papel patogénico que, a nuestro entender, 
posee.
El resto de los trastornos glucémicos, excepto esa hiperglu 
cernía precoz a la que hemos dedicado toda la primera parte 
de la patogenia, son más oscuros, y sobre todo más difíciles 
de interpretar, por lo que tendremos que basarnos en genera 
1 i dades.
La hipoglucemia tardía de los gastrectomizados como fenóme­
no de rebote de una hiperglucemia precoz, fue evidenciada - 
por primera vez por Beckermann en 1933 y explicada de dife­
rentes formas. La hiperglucemia precoz provocaría un estado 
de estupor hepático, de tal forma que al disminuir brusca­
mente la absorción de glucosa, el hígado no sería capaz de 
realizar un mecanismo compensador de glucogénesis para nor­
malizar la glucemia, por lo que aparecería una hipoglucemia 
reactiva (Holdsworth).
Estudios posteriores interesando la determinación de curvas 
de insulinemia han variado esta visión. La hiperglucemia - 
precoz al estimular los islotes pancreáticos originaría una 
h¡perinsulinemia que será la causante de la hipoglucemia tar 
día, ya que la rápida cesación de la absorción de glucosa es 
superior al ritmo de degeneración de la insu1ina(Roth,We11s).
La hi per insu1 inemia y su probable resultante de hipoglucemia,
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han sido explicadas como un aumento de la sensibilidad del in 
dividuo gastrectomizado a los estímulos de la secreción ya la 
insulina, es decir, a la reacción enzimática (Muir), aunque 
diversos experimentos posteriores han negado esta hipersensi- 
bi1 idad (Schultz).
En la actualidad y pese a que tras 80 años de estudio la pato 
genia de la alteración glucémica tras la ingesta de hidratos 
de carbono en los gastrectomizados todavía sigue parcialmente 
desconocida, hay suficientes elementos de juicio para acha - 
caria a un trastorno enzimático. Se han comprobado niveles san 
guineos por encima de la normalidad de insulina y glucagón en 
los operados gástricos (Schultz, Samols), lo que unido a la 
distinta respuesta del individuo a la administración endoveno 
sa u oral de glucosa, hace directamente responsable de esas - 
disregulaciones a los cambios de las hormonas intesti na 1 es que 
estimulan la salida de insulina y glucagón. Todavía desconoce 
mos que enzima o enzimas son las protagonistas.
En nuestro estudio, la hipoglucemia tardía ha aparecido fre- 
cuentamente (curva diabetoide o de oxhiperglucemia) pero no 
podemos enunciarlo como fenómeno indiscutible, ya que estadís 
ticamente no tuvo significación.
Independiente de nuestra afiliación a unas u otras teorías pa 
togénicas enunciadas, queremos destacar el hecho de la desapa 
rición de la curva diabetoide en función del tiempo transcu - 
rrido desde la intervención.
La hipeiglucemia mantenida (curva diabética) merece un plantea 
miento similar al anterior trastorno.
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Sin entrar en disquisiones sobre su patogenia, destacamos el 
hecho de que todas las curvas diabéticas las presentaron pa­
cientes con un postoperatorio corto (menos de un mes).
Ambos trastornos se deben a una alteración enzimatica.
Los cambios anatomofisiológicos sufridos originarán un défi­
cit hormonal responsable de la estimulación pancreática: in­
sù 1 i na y glucagón.
Nuestro estudio, como ya anunciábamos en su planteamiento, - 
tiene una gran laguna: falta de control hormonal. Esto nos - 
imposibilita para adentrarnos más profundamente en la proble 
mática patogénica.
La constatación de la influencia del tiempo transcurrido des 
de la intervención en la desaparición de los trastornos glu- 
cémicos, indica posiblemente también en la fase enzimàtica , 
una progresiva adaptación del organismo.
En la actualidad estamos realizando un trabajo conjunto con 
la Cátedra del Prof. Fernández Cruz, sección de Endocrinolo­
gía (Dr. Luque) haciendo hincapié en el control dietético y 
las determinaciones hormonales (curvas de insulinemia, factor 
secret ina), que creemos podrá confirmar o refutar las hipóte 
sis formuladas.
Como última meta nos planteábamos en esta recapitulación, la 
traducción clínica de estos trastornos metabólicos constata­
dos .
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La repercusión de los trastornos glucémicos en nuestros pa­
cientes ha sido mínima: un solo enfermo presentó clínica de 
hipoglucemia (dumping tardío).
La disminución de la frecuencia de esta patología postopera 
toria a medida que aumenta nuestro conocimiento dietético - 
del operado gástrico, nos pone sobre la pista del problema.
De todos es conocida la influencia de la dieta mantenida por 
el paciente en los resultados analíticos practicados (curva 
de glucemia tras sobredosis oral de glucosa), de ahí la im­
portancia del control previo a la prueba analítica (ver Plan 
teamiento del Trabajo y Material y Métodos).
En enfermos gastrectomizados Schultz comprobó la posibili - 
dad de provocar curvas diabetoides manipulando la dieta,así 
como la normalización de las determinaciones (desaparición 
de la hi perinsu1 inemia e hipoglucemia) sometiendo a los pa­
cientes durante varios meses a dietas pobres en carbohidra­
tos. Este autor resume sus experimentos, proponiendo la res 
tricción de hidratos de carbono para la profilaxis del deno 
minado dumping tardío.
Estas disquisiciones nos llevan a un punto interesante: la 
repercusión de la dieta (ingesta de carbohidratos) en los 
trastornos glucémicos.
El control exahustivo de la dieta es imprescindible para la 
obtención de resultados valorables.
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En muchos trabajos publicados, incluso en el propio pese al 
control correcto aunque quizá no suficiente, se hallan cur­
vas diabéticas asimilables a la típica curva postayuno. La 
búsqueda de un mayor volumen en detrimento de una menor vi­
gilancia, defecto desgraciadamente muy común en los trabajos 
experimentales como señaló Davenport, puede manejarse como 
causa de los hallazgos contradictorios de la bibliografía - 
mund ia1 .
RESUMEN.
Tras la gastrectomía aparecen unos trastornos en la regula­
ción de la glucemia que no son debidos a una lesión orgáni­
ca. No podemos estar de acuerdo con Tobe cuando postula el 
estado prediabético del operado gástrico.
Surgen como exponente de una alteración funcional que mejo­
ra progresivamente gracias al proceso de adaptación del or­
ganismo a su nueva situación anatomo-fisiológica.
Incluso en su momento álgido, no suponen al individuo reper 
cusión orgánica suficiente para tener una importancia clíni 
ca.
Por último, la posibilidad de interferencia, positiva o ne­
gativa, de la dieta sobre estos trastornos, hace que desta­
quemos una vez más la importancia del control de la alimen­
tación en la evolución correcta del gastrectomizado.
El lado pragmático de nuestro trabajo nos obliga a enunciar 
tres hechos:
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1) La posible aparición de trastornos en la regulación glu- 
cémica, tras la gastrectomía.
2) La escasa importancia de la repercusión de estos trasto^ 
nos, que hace que las alteraciones metabólicas de la gl£ 
cosa como parte integrante del síndrome posgastrectomía, 
no puedan en ningún caso contraindicar un tipo de inter­
vene ión.
3) La dieta del gastrectomizado: su importancia y el interés 
del análisis de la cuantía de carbohidratos para la co­
rrecta y total recuperación del operado gástrico.

RESULTADOS,
Antes de exponer los resultados de esta prueba que vienen es 
pecificados en el cuadro 11, es conveniente recordar su carác 
ter de similitud, propio del producto investigado (P.V.P.) , 
con las proteínas, principio inmediato hacia el que dirigimos 
nuestra atención, que ya fue detenidamente evaluado en los - 
capítulos iniciales, y apuntar los posibles errores adyacen­
tes al método consecutivos a la necesaria recogida de heces. 
Ambos hechos pueden inferir a la prueba un carácter aproxima 
tivo, pero no exacto. La detenida valoración del primero yel 
control del segundo, sirven para garantizar la credibilidad 
de nuestros datos.
El cuadro 11 recoge las circunstancias de cada enfermo que - 
podrían actuar como posibles factores en la pérdida proteica.
La pérdida de polivini 1pirrol idona de los seis enfermos ana­
lizados esta dentro de los límites de la normalidad.
Unicamente un paciente (N. M. G.), supera en 0,1 % el máximo 
normal, pero quedando muy lejos de las cifras propias del sín 
drome pierde-proteínas. El hecho de que sea este enfermo en el 
que la prueba se practicó en un tiempo más temprano (sólamen 
te días después de la intervención), podría servir de base 
para una hipótesis de interre1ación pérdida de P.V.P.-tiempo 
de postoperatorio.
El enunciado del tiempo de postoperatorio y el porcentaje de 
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... 1*+ días   1,7 X.
... 20 días   1,2 X.
... 5 meses   1,1 X.
... 26 años   0,6 X.
muestra un perfecto antagonismo escalonado en el que el aumen 
to del tiempo de postoperatorio se corresponde con una dismi­
nución de la cuantía perdida. Los otros dos enfermos aunque - 
no se asimilan en esta escala, tampoco presentan importantes 
d i spar idades.
En cualquier caso, el corto número de determinaciones hace que 
desistamos de su valoración, ya que estadísticamente el fenó­
meno apuntado no es significativo. Pendiente de una futura ra 
tificación que ya hemos iniciado, por el momento no tenemos - 
suficientes elementos de juicio para destacarlo en las conclu 
s iones.
CONCLUSIONES.
El déficit absortivo de proteínas tras la intervención gástri 
ca, ha sido puesto de manifiesto repetidas veces (Moreno,Ever 
son, Eli ison, Golding, Javid, Bal¡brea), achacándose al tras­
torno funcional que conlleva la gastrectomía.
Todos los autores se han basado para ratificar este hecho en 
el análisis de la eliminación de nitrógeno fecal diario, vale} 
rado por un índice ingesta-excreta.
Apuntábamos ya en el planteamiento del Trabajo sobre este pro 
ducto, y expusimos más extenso el problema en nuestra Tesina, 
la posibilidad de que esas determinaciones fecales por encima 
de la normalidad fueran el resultado no del déficit absortivo, 
si no de la pérdida de proteínas a partir del tubo digestivo 
en el paciente gastrectomizado.
Nuestro experimento puntualiza por lo tanto solamente ese de­
talle. Partiendo de la excesiva eliminación de N fecal del 
operado gástrico, delimitar si es debida a un síndrome pierde- 
proteínas o no.
Independientemente de la posible pérdida de proteínas tras la 
intervención que disminuirá progresivamente siempre dentro de 
límites normales, nuestros resultados nos permiten contestar 
a la pregunta formulada:




El análisis independiente de los distintos elementos estudia­
dos en el presente trabajo, ha servido para manifestar las al 
teraciones metabólicas que siguen a la cirugía gástrica.De su 
desarrollo deducimos que los estados deficitarios comprobados 
en cada producto, aun cuando obedecen a la misma etiología:la 
intervención quirúrgica practicada, vienen directamente oca - 
sionados por circunstancias comunes a todos en algunos casos, 
y específicas, en otros, para cada uno de ellos.
Hemos dedicado ya un apartado al estudio comparativo de la Vi 
tamina B12 y el hierro por su similitud fisiológica (situación 
hematológica), pero creemos interesante desarrollar un resunen 
general metabolico que interese a todos los principios inme - 
diatos, vitaminas y minerales analizados.
Las múltiples determinaciones metaból¡cas practicadas a los - 
mismos enfermos, circunstancia difícil por la complejidad de 
las pruebas, el elevado número de datos conseguidos en cada - 
paciente y la valorable casuística lograda nos han empujado a 
este estudio general.
La multiplícídad de factores y la dificultad observada a lo 
largo de los capítulos anteriores para individualizarlos, ha­
cen que en ningún momento enfoquemos esta revisión con miras 
etiopatogéni cas. Nos limitaremos únicamente a un resumen glo­
bal, que ofrezca una ¡dea de conjunto sobre el estado metabò­
lico del operado gástrico.
2 8 0
Trataremos de conocer:
1) La situación metabólica general. El análisis global de to­
dos los parámetros en función de su normalidad o anormali­
dad, nos informará de ella. Obtendremos asf una delimita - 
ción de la extensión de la repercusión quirúrgica, aunque 
no de su intensidad.
El estudio comparativo de los datos en cada enfermo, en ba 
se a la similitud de situaciones patológicas o no de los - 
distintos productos, puede informarnos de:
2) Su coincidencia o disociación metaból¡cas en el gastrecto- 
mi zado.
En resumen podremos deducir:
La extensión e importancia (relativa ya que no discrimi­
namos su repercusión) de la alteración metabólica tras - 
la gastrectomía.
La coincidencia circunstancia1 en la normalidad o defi - 
ciencia asimilativa de los principios inmediatos, la Vi­
tamina Bj2 y el hierro.
Finalizamos este capítulo-resumen con una correlación, bajo la 
misma temática, entre las distintas técnicas quirúrgicas. El - 
interés pragmático de esta última operación se infiere del po­
sible orden preferencíal que pueden indicarnos sus resultados.
No queremos cerrar esta introducción sin reconocer las críticas 
aplicables a los datos que pueden obtenerse del presente estudio
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Tenemos plena conciencia de sus limitaciones e insistimos una 
vez más, como hemos hecho repetidas veces a lo largo de núes - 
tra exposición, en que serán valorados cuidadosamente como una 
información general, no di seriminati va, tratando de encuadrar 
sus posibles conclusiones en el contexto general del síndrome 
carene ial.
MATERIAL Y METODOS.
Hemos basado este estudio general en cincuenta y c i neo enfermos 
que tienen practicados los siguientes estudios:





Determinación de hierro sérico. 
Análisis de sangre.
Datos que nos parecen suficientes para conseguir esa idea so­
bre la situación metabolica de cada uno de ellos.
Las técnicas qu 
valoración, del 
dominio de unas 
s ido:
rúrgicas empleadas, adolecen, a la hora de una 
defecto que tantas veces hemos destacado: pre- 
y mínima participación de otras. En resumen han
- En treinta y dos enfermos: gastrectomia parcial (2/3) y ga£ 
troenteroanastomosis (B- II).
- En ocho enfermos: gastrectomia parcial (2/3) y gastroduode- 
noanastomosis (B-l).
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- En cinco enfermos: gastrectomia parcial (1/2) y gastroent^ 
ro (B-ll) o gastroduodenoanastomosis (B-I), más vaguecto - 
mía troncular bilateral.
- En cinco enfermos: gastrectomia total y reconstrucción con 
interposición de asa de yeyuno.
- En tres enfermos: vaguectomía troncular bilateral y drena­
je gástrico (piloroplastia).
- En dos enfermos: esofaguectomia terminal y reconstrucción 
con anastomosis esófago-gástrica.
Las circunstancias de cada paciente en e 
las pruebas metabólicas que se manejaron 
lar, como son la edad, patologia previa, 
torio, etc., no están controladas aqui.
Al ser este análisis una recopilación de todos los capítulos 
anteriores, no hemos creído necesario entresacar cuadros con 
los nombres y resultados de cada uno de los enfermos; vienen 
especificados ya en la sección correspondiente a cada prueba 
especí f i ca.
Recopilados los pacientes y reseñados los parámetros analiza­
bles en cada caso:
a) Técnica quirúrgica con seis posibilidades distintas en 
función de la variedad ya constatada.
b) El estudio metabolico con siete factores en total (gra­
sas, hierro, D-xilosa, etc.) y dos posibilidades en ca­
da enfermo: normal y anormal.
1 momento de realizar 
en el estudio parce- 
tiempo de postopera-
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Se han sometido a un estudio bioestadístico mediante ordenador 
electrónico en el Departamento de Informática Médica del Hospi 
tal de S. Carlos, buscando resultados globales y comparativos.
Partiendo de un cómputo inicial de los parámetros metabólicos 
estudiados en cada paciente (ya que desgraciadamente no se han 
practicado todas las pruebas en todos los enfermos),se han cal 
culado los porcentajes de normalidad y anormalidad metabólica 
en el estudio global y en cada una de las técnicas para contras 
tarlos entre sí.
Por último, se han correlacionado los parámetros metabólicos - 
para confirmar,como decíamos en la introducción, coincidencias 
y disparidades en los resultados de cada enfermo.
RESULTADOS,
En la obtención de resultados barajamos tres distintas sitúa 
c iones:
a) Estudio general metabòlico, independiente de la 




b) Estudio específico de la Terapéutica Quirúrgica, 




comparativo de los distintos productos, 





Todas las determinaciones (siete) en trece enfermos, el 23,6% 
del tota 1.
6 determinac iones en 7 enfermos, e 1 12,7 °/'0
5 determinaciones en 10 enfermos, e 1 18,2 °/'0
b determinaciones en 12 enfermos, el 21,8 X
3 determinac iones en 6 enfermos, el 10,9 X
2 determinac iones en 7 enfermos, el 12,7 X
Como se observa, el mayor porcentaje lo presentan aquellos pa­
cientes en los que se determinaron todos los parámetros; y más 
de la mitad tienen cinco o más determinaciones. Esto confirma 
la extensión del trabajo realizado.
Normalidad y anormalidad de las pruebas.-
Hemos cualificado el resultado obtenido como normal o anormal, 
sin mayores especificaciones.
Con el fin de que fuera realmente representativo de un estudio 
múltiple, se han desechado para este punto los pacientes con - 
menos de cinco determinaciones, contabilizando únicamente aque_ 
líos en los que se hubieran determinado cinco, seis o siete es_ 
tudios metabólicos.
En total suman 183 los datos obtenidos de los treinta enfermos 
que cumplían los requisitos antes enunciados, de los cuales:
122 eran normales, el 66,7 X.
61 eran anormales,el 33,3 X.
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Queremos destacar que ningún paciente tuvo todas las pruebas 
dentro de la normalidad, así como tampoco hubo ninguno que las 
tuviera todas por debajo de los límites normales.
La proporción como se observará, y como es 
cuenta la cualidad del presente estudio, es 
obtenidas en el análisis de cada uno de los
ógico teniendo en 
intermedia a las - 
productos.
Técnicas quirúrgicas.-
En la comparación de las distintas técnicas quirúrgicas y con 
el fin de que tengan validez por su représentât ivi dad y exten­
sión, hemos seleccionado tres tipos:
1) Gastrectomia parcial (B-l)
2) Gastrectomia parc¡al (B-ll)
3) Gastrectomia total e interposición yeyuna
Entresacando en cada uno de ellos, como hacíamos en el aparta­
do anterior, aquellos pacientes con cinco, seis o siete deter- 
m i nac iones.
El resto de las técnicas al no cumplir los requisitos conside­
rados como mínimos en cuanto al número de pacientes y al núme­
ro de determinaciones de cada uno de ellos, han sido desechadas
1) En el B-l se han totalizado treinta y dos determinaciones 
de las cuales:
22 eran normales, el 68,8 %.
10 eran anormales, el 31,2 %.
2) En el B-ll, se han totalizado ciento tres determinaciones,
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69 normales, el 66,9 %•
3b anormales, el 33,1 %•
3) En las gastrectomías totales se seleccionan veinticinco d£ 
terminaciones:
15 normales, el 60 %.
10 anormales, el bO %.
Porcentajes, como se ve, muy similares en todas las técnicas , 
pero que permiten enumerar un orden en relación a los mejores 
resu 1tados:
1o - B-l 
2o - B-lI
3° - Gastrectomia total.
Orden que sería preferencial en relación al estado metabòlico. 
Gráficamente esta comparación, viene recogida en la Fig. 13-
Estudio comparativo.-
Para esta operación hemos utilizado únicamente las pruebas ab­
sortivas referentes a Vitamina B^» lípidos, hierro, D-xilosa 
y glucosa (recordamos nuestras reservas sobre la curva de glu­
cemia como test absortivo), desechando la analítica sanguínea 
(hierro sérico y constantes eritrocitar¡as).
Los resultados obtenidos se especifican en el Esquema 21, res£ 
ñando en cada comparación el número de pacientes que coíndícen 
en normalidad o anormal idad de los resultados de las pruebas ,
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así como el X que suponen estas coincidencias sobre el total 
de casos comparados.
Los resultados son realmente anodinos, variando las coindicer^ 
cías desde un máximo de 51 >6 X (Vitamina Y curva de gluce^ 
mía), a un mínimo de 39,1 % (grasas y hierro) lo que hablaría 
de una disociación circunstancial en los metabolismos de estos 
productos, salvo en la comparación obtenida entre el hierro y 
la curva de glucemia con un 76,2 X de coincidencias, índice 
sugestivo de una posible similitud.
CONCLUSIONES.
Las conclusiones de esta fase recopiladora de nuestra tesis , 
pueden resumirse en dos sencillos postulados:
1) La impoiu.ancXa, por lo menos en cuanto a su extensión, do.
tai, atteAacXoncis m2X.ab6tic.ai, que. apait2.c2.Yi tiiai tais XvX2.it- 
v 2.ncXo nei, gái> tuXcai,.
Los estudios metabol icos que han evidenciado un estado d£ 
ficitario, suponen 1/3 de los practicados, pero ademas, 
en el 20 % de los enfermos (uno de cada cinco) el número 
de pruebas alteradas era superior al de las que se encon­
traban dentro de la normalidad.
2) La óa lta  do. paiiatetámo <¿n ta  abioitcXóvi de toi> pitoducXoi 
2i>tacUadoi>: VtXamXna 8 ^ ,  kX2Mto, tXpXdoi y gtucoAa, que 
se deduce del estudio comparativo efectuado, g2.Yi2.Hat paita 
todoi, 2ZZ0Í ia tvo  paita 2Z hXeAAo y ta  gtucoia, en los que
2 8 8
las coincidencias (cercanas al 80 % de las determinaciones 
bilaterales) hacen sospechar la similitud de factores con­
dicionantes y desencadenantes de los resultados.
A estas dos conclusiones enunciadas, podría añadirse el resul­
tado de la relación técnica-quirúrgica - estado metabolico pos^  
toperatorio, que como hemos visto da un orden preferencia 1 en 




El desarrollo de estos hechos supondría la recopilación de to­
do el trabajo realizado, ya que al no existir, por los menos - 
en nuestro conocimiento, ningún estudio tan extenso como el 
presentado por nosotros, sólo de él pueden surgir los datos 
que sustenten nuestras posibles teorías.
Hemos querido que esta recopilación general metabolica sirvie­
ra únicamente de puente entre la labor realizada y el obligado 
resumen final.
No vamos, por lo tanto, a desarrollar aquí la causa, ni la tr^s 
cendencia de sus conclusiones.
Nuetra tesis ha supuesto una revisión de la bibliografía y una 
aportación personal al estudio del gastrectomizado.
Basados en ambas creemos estar en condiciones de plantear la:
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existencia e importancia 
etiología y patogenia 
profilaxis y tratamiento
del SINDROME CARENCIAL DEL OPERADO GASTRICO.

A lo largo de toda nuestra exposición hemos perseguido incans^ 
blemente la ratificación de los datos obtenidos. Los resu 1 ta 
dos y conclusiones, jalonados de postulados parciales y lagu - 
ñas en el conocimiento exacto de los problemas, son un fiel r^ 
flejo de la duda sistemática que ha presidido nuestra labor m  
vest i gadora.
Hora es sin embargo, de cambiar el tono de nuestras palabras y, 
sin olvidar que como dice Bertrand Russel la adquisición del - 
conocimiento indudable es esencialmente inasequible, pasar por 
alto las lagunas y concretar los hechos evidenciados.
El científico, en frase de Oparin, debe buscar la verdad, es - 
decir, adecuar el pensamiento a los hechos y no viceversa. Es­
ta norma, teóricamente incontrovertible, es, en la práct ica ,d_i_ 
fícil de mantener. No podemos olvidar nuestra condición de ci­
rujanos, ni ’a importancia que en la Historia General de la te_ 
rapéutica quirúrgica, y en la particular de cada quirurgo, ti^ 
ne la cirugía gástrica.
Vamos a juzgarla aunque solo sea desde un prisma parcial, el - 
metabòlico, y precisaremos de una abstracción que borre esos - 
prejuicios y nos coloque en una hipotética imparcialidad.
El título de la Tesis "Síndrome carencial del operado gástrico", 
encierra dos protagonistas:
1) La carencia.
2) La técnica quirúrgica.
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En la primera hemos objetivado principios inmediatos, minera­
les y vitaminas.
Las múltiples variantes de la segunda, son de todos conocidas.
Ambas, han presidido nuestro trabajo y constituirán el centro 
de este capítulo final.
Como anunciábamos anteriormente, en la situación carencial del
operado gástrico vamos a ana 1 izar:
1) Existencia e importancia.
I I ) Etiología y patogenia.
M I ) Profilaxis y tratamiento.
1) E X IS T E N C IA  E 1IMPORTANCIA.
La repercusión metabòlica de la intervención 
duodenal, es indudable.
La dependencia del gastrectomizado con su cirujano, los 
dos controles del médico de cabecera, y los informes de 
des sociales (instituto Nacional de Previsión) sobre la 
da de jornadas laborales de estos pacientes, cualifican 
tuac ión.
La meta de la Medicina, devolver el hombre enfermo a su puesto 
en la Sociedad, solo ha sido, en estos casos, parcialmente co_n 
segu i da.
Tras la operación gástrica, el individuo va a presentar un dé-
repetj_ 
ent i d£ 
pérd i - 
su s i -
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fícit absortivo de Vitamina y hierro que desencadenará ane 
mías carenciales (megaloblást¡cas y ferropén¡cas) y un déficit 
en la absorción de grasas y proteínas que le impedirán recupe­
rar el peso y la potencia necesarios para volver a la vida ac­
tiva.
La importancia del síndrome carencial, va a deducirse de tres
pa rámet ros: 
a) El número de ind iv¡dúos que lo presentan.
b) El número de productos que lo constituyen.
c) Su repercusión sobre el i nd i v¡dúo.
a) Hemos afirmado ya que nuestro estudio es el más extenso, - 
por el número de pacientes y la cuantía de productos que £ 
barca, de los publicados hasta la actualidad sobre el aná­
lisis metabólico del gastrectomizado.
Ningún enfermo entre aquellos en los que se practicó la to_ 
tal¡dad o la mayoría de las determinaciones, tuvo todas 
dentro de la normalidad.
Esto nos permite afirmar que "la situación carencial inte­
resa a todos los operados gástricos" (la excepción confir­
mará la regla).
b) Aproximadamente la tercera parte de 
dos para el control de la situación 
tomizado, eran subnormales.
Podemos presuponer que la cirugía ha alterado en 1/3 el m£ 
tabolismo del individuo.
los análisis practica- 
metabólica del gastre£
23h
c) Desde un punto de vista pragmático, este apartado es el - 
más importante de los tres.
La repercusión ha sido mínima en todos los casos, o, cuar^ 
do menos, pequeña. En base a ella, el síndrome carencial 
no puede, en ningún momento, calificarse como importante.
En resumen, la patología yatrogénica carencial postgastrecto- 
mía, no constituye motivo suficiente como para rechazar la ¡n. 
tervenc ión.
El cirujano debe contar con una situación metabòlica deficit^ 
ria, pero no cambiar su tecnica ùnicamente por ella.
I I )  E T IO L O G I A  Y PATOGENIA.
La causa del síndrome carencial es la intervención quirúrgica 
gastroduodenal: gastrectomia total, parcial, vaguectomía, ... 
etc.
Los controles, practicados antes de la intervención y en pa­
cientes 1 aparotomizados respetando la zona problema, no dejan 
lugar a dudas.
El mecanismo de su producción es más difícil de enunciar, aur^  
que podríamos resumirlo diciendo que deriva de la neoanatomía 
y neof i s iología gastrointestinales creadas tras la operación 
gástrica.
Las maniobras practicadas: exéresis gástrica y reconstrucción
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gastrointestinal, sección de los vagos y drenaje gástrico, al 
alterar la forma van a originar un nuevo funcionamiento.
a) La cuantía de exéresis gástrica va a determinar la desap^ 
rición del reservorio gástrico, de tal forma que: a mayor 
cantidad de estómago resecado, menor reservorio residual. 
Todos los alimentos precisan para su correcta asimilación 
de una cadencia en el vaciamiento gastro-intestinal.La si£ 
presión del estómago conlleva, al no disponer los pruduc- 
tos ingeridos de un remanso donde estacionarse temporal - 
mente, una rápida y masiva llegada al intestino delgado - 
de los mismos.
El enfermo , en función de este factor va a presentar ma- 
labsorción de lípidos, proteínas, vitaminas (Bp) Y mine­
rales (Fe) .
Además, la gastrectomía supone una disminución de secre - 
ciones gástricas: pepsina, ácido clorhídrico y factor in­
trínseco gástrico, originando una alteración en las funck) 
nes que representan.
La secreción clorhidropéptica crea, por su acidez, un ph 
óptimo para la preparación de diversas sustancias, siendo 
necesaria para su digesticón.
Entre sus funciones se encuentran, la separación de la Vj_ 
tamina B p  de la proteína a la que viene unida, la forma­
ción del complejo Bp-F.I.G., la reducción del ion férrico 
en ferroso, ... etc.
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Además, el C1H actúa como desencadenante de la salida de 
una serie de hormonas intestinales muy importantes para - 
la digestión de principios inmediatos.
Por último, la desaparición del F.I.G. originará unamalab 
sorción de Vitamina B^-
b) La forma de reconstruir el tubo digestivo tras la gastrec_ 
tomía, va a tener gran importancia.
Dos grupos de técnicas se barajan, aunque en ambas se han 
descrito múltiples posibilidades:
1) La gastroduodenoanastomosis, denominada genéricamente 
B-l .
2) La gastroenteroanastomosis o B-ll. (A lo largo de todo 
el trabajo hemos empleado sistemáticamente B-ll para - 
refei irnos a esta variante de la gastrectomía parcelar, 
conscientes de que la técnica descrita por Billroth co 
mo II en la actualidad nunca se emplea. Sirva este pá­
rrafo para justificar una inexactitud que simplifica - 
la exposición, y, en la actualidad, está sancionada por 
el uso).
El hecho de que quede marginado el duodeno, sin paso de - 
alimento, va a suponer un perjuicio motor y secretor para 
el enfermo.
Motor, ya que el vaciamiento va a ser mucho más rápido , 
con las consecuencias en la normal asimilación de los pro 
ductos ingeridos que este hecho conlleva.
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Secretor, al ser el duodeno una zona de gran sensibilidad 
y tener allí su origen la estimulación, por el paso de al i 
mento, de múltiples hormonas digestivas.
c) Sección de los vagos. Tres posibilidades tiene el ciruja­
no en esta operación:
1) Sección troncular.
2) Sección selectiva de las ramas gástricas.
3) Sección ultraselectiva de las ramas del fórnix y cuer 
po gástrico, es decir de la zona clorhidropéptica.
La importancia del vago en el funcionamiento gastrointes­
tinal, es indudable. Su papel en la secreción y peristal- 
tismo, fundamental.
La sección troncular, altera la función de casi todo el - 
tubo digestivo: estómago, duodeno, intestino delgado y par 
te del grueso, y de órganos vecinos: hígado y páncreas.
La sección selectiva limita su acción al estómago: secre­
ción y per¡staitismo gástricos.
Ambas, van a precisar del añadido de un drenaje gástrico.
La sección u11raselecti va se limita a interesar la secre­
ción clorhidropéptica, respetando, gracias a la conserva­
ción de la inervación del antro gástrico (nervio de Latar 
jet), el vaciamiento gástrico.
La alteración funcional gastro-íntest¡nal, y por tanto, - 
el déficit metabòlico que originan estas intervenciones -
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Importante, en la sección troncular.
Mediano o leve, en la sección selectiva.
Mínimo, en la sección ultraselect¡va.
d) Drenaje gástrico. Va a modificar el vaciamiento gastro-ir^ 
testinal, acelerándolo, con las repercusiones metabólicas 
que este hecho conlleva.
Si la técnica de drenaje es una gastroenteroanastomosis , 
a la mayor alteración motora hemos de añadir el trastorno 
secretor que supone la marginación duodenal.
La técnica quirúrgica es la causa, y la situación anatomofi - 
siológica por ella creada el camino, para la aparición del sín 
drome carencial.
Hay además una serie de factores que van a jugar un papel im­
portante en la problemática de la agastria.
Apuntamos cuatro, los dos primeros de poca trascendencia, y - 
los dos últimos muy importantes en nuestra opinión.
1) Patología preoperatoria. La lesión orgánica padecida por el 
paciente antes de la intervención, va a originar unas alte_ 
raciones que inciden sobre la situación metabòlica postope^ 




2) Edad. Papel semejante al anterior. La edad condiciona el - 
sustrato anatomofisiológico del paciente, dejandole en peo­
res condiciones que, por lo tanto, acusarán más el trauma 
quirúrgico.
3) Tiempo de postoperatorio. El individuo va a experimentar, 
tras la cirugía, un proceso de adaptación con el que persi 
gue superar su situación de minusválido.
Las condiciones, forma y consecución de esta adaptación, - 
serán comentadas en el apartado de tratamiento,ya que cree 
mos y hemos demostrado que el papel del médico en esta ope 
ración es importante.
¿0 Patología postoperatoria. Ante un enfermo gastrectomizado 
que presenta un síndrome carencial clínico importante, he­
mos de pensar siempre en la existencia de una patología 
postoperator i a .
El Dumping y la aferentopatía (disbacteriosis) van a ser - 
generalmente la causa de esa situación. La patogenia de es 
tos cuadros carenciales ha sido perfectamente estudiada 
(Goldstein, Hermann, Wirts) y escapa al interés del presen 
te trabajo.
SÍ queremos una vez más, afirmar que ante un síndrome caren 
cial postgastrectomía, el cirujano debe aquilatar la causa:
.... cirugía empleada, o 
.... patología postoperatoria
ya que su conducta será muy distinta en cada uno de los casos.
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Como regla práctica, se puede utilizar el índice de grave­
dad de la alteración metabolica:
importante ... patología (dumping o aferentopatía) 
leve ........  técnica quirúrgica.
aunque será imprescindible confirmar esta primera impresión 
con las exploraciones diagnósticas oportunas.
La etiopatogen¡a del síndrome de agastria, viene esquematj^ 
zada en el cuadro adjunto.
I I I )  PROFILAXIS Y TRATAMIENTO.
Al ser la cirugía causa del síndrome carencial, solo es posi­
ble hacer profilaxis del mismo mediante la supresión de las 
técnicas que lo originan.
Dejaremos para el final, el juicio y la salvación o condena - 
de la cirugía gástrica, centrándonos ahora en el tratamiento 
del estado deficitario.
En el tratamiento, hemos de valorar dos situaciones:
a) La evolución espontánea del síndrome carencial.
b) Las posibilidades del médico para corregirlo, con me^  
didas terapéuticas: 1) Etiopatogénicas.
2) Sustituti vas .
a) El enfermo es capaz de corregir parcial o incluso totalmer^ 
te dependiendo del grado de mutilación practicada, sus de­
fectos funcionales, y, al unísono, lograr que disminuya o 
desaparezca el síndrome carencial.
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El ejemplo más claro lo tenemos en el vaciamiento gastro 
intestinal rápido tras la intervención, que con el tiempo 
va a sufrir un enlentecimiento derivado de la adaptación 
del individuo a su nueva anatomía digestiva. Los déficits 
absortivos dependientes de este factor, desaparecerán con 
su corrección.
b) El médico puede actuar sobre el estado metabolico carencial 
del gastrectomizado con dos posibles medidas terapéuticas.
1) Patogénicas.
2) Sustituí ivas.
l) Para comprender la terapia patogénica del gastrectomiza_ 
do, hemos de exponer, aunque sea brevemente, su situación 
morfo-fune iona1.
Esta teoría de la corrección del síndrome carencial ha si­
do ya esbozada en la Tesis, y se basa en un experimento de^  
sarrollado en nuestra Tesina para la Licenciatura, por lo 
que aquí solo la esquematizaremos.
El operado gástrico, al romperse su sustrato anatomofisio- 
lógico por la mutilación sufrida, ha perdido la capacidad 
de asimilar los alimentos (principios inmediatos, minerales 
y vitaminas). El mecanismo de producción de esta situación 
fue ya expuesto en los capítulos correspondientes a cada 
uno de los productos enumerados.
Ahora bién, esta situación morfo-funeiona1 creada en la - 
operación puede, pese a ser incapaz por el momento de asi-
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mi lar correctamente los productos ingeridos, tener en poter^ 
cía un sustrato anatomo-fisiológico suficiente para el nor­
mal funcionamiento digestivo.
Esto será así, si mantiene en su constitución órganos que - 
puedan suplir las funciones de aquéllos desaparee i dos.En el 
desarrollo de esta teoría, poníamos como ejemplo la posibi­
lidad de que el papel del vago, seccionado en la interven - 
ción, sea representado por el sistema endocrino ( hormonas 
gastro-intesti na les) o viceversa.
En esta situación teórica, el individuo solo necesitará de 
tiempo para conseguir el acoplamiento de su sistema neuro - 
endocrino residual, y lograr la perfecta asimilación de los 
productos. Sufrir una adaptación que corrija el síndrome ma^  
1absort i vo.
Nuestro experimento, lo basamos en la situación del operado 
gástrico en relación con la absorción de grasas.
Tras la cirugía, el gastrectomizado presenta, casi sistemá­
ticamente, una mal absorción de lípidos.
Posteriormente (y si no se sobreañade una complicación como 
patologías postoperatorias) el paciente consigue en un tiem 
po, que en nuestro trabajo suponía aproximadamente seis me­
ses, la normalización de su absorción de grasas.
Deducíamos de este hecho, que el gastrectomizado precisaba 
de seis meses para conseguir nuevamente su capacidad absor­
tiva.
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El niño, partiendo de un sustrato anatomofisiológico sufi­
ciente, precisa, para lograr las distintas reacciones y 
respuestas que constituyen la conducta humana, de un apren^ 
dizaje. Tiene un sistema neuroendocri no suficiente, pero - 
necesita un aprendizaje para conseguir la normal asimila - 
ción de las grasas.
El operado gástrico dada su condición de minusválido, pue­
de compararse al niño. Tiene un sistema morfofunciona1 su^  
ficiente para asimilar los productos ingeridos, pero precj_ 
sa de un aprendizaje para desarrollarlo.
La confirmación de esta TEORIA DEL APRENDIZAJE de la asim_i_ 
lación de productos inmediatos, la conseguimos al lograr , 
mediante la administración de una dieta periódicamente pno 
gresiva en lfpidos, su normal asimilación por el gastrecto^ 
mizado en 1 5 días, mientras que la evolución espontánea ha_ 
bía necesitado seis meses para la misma operación.
Hasta aquí, la exposición teórica del aprendizaje en el ope 
rado gástrico y su confirmación científica. Nos queda tod^ 
vía calibrar el papel del médico en esta evolución.
La adaptación o aprendizaje espontáneos pueden desarrollar^ 
se felizmente, pero presentan un inconveniente: el tiempo, 
y un peligro: el vicio.
El médico debe, obligadamente y mediante un control dieté­
tico riguroso, acortar el primero y evitar o corregir los 
posibles defectos de vicio derivados de una ingesta de com 
posición inapropiada.
3 0 4
La dieta tiene que, mediante una dosificación de sus ingr^ 
dientes periódicamente progresiva, lograr la correcta asi­
milación de principios inmediatos.
En nuestro trabajo hemos comprobado este hecho en los lípj_ 
dos, pero es probablemente asimilable a las proteínas y los 
hidratos de carbono. (Queremos recordar, aunque ya ha sido 
mencionada en el capítulo correspondiente, la posibilidad 
de defecto de vicio en la ingesta de glucosa: el dumping - 
tardío o síndrome de oxihiperglucemia de Lawrence, y su cu^  
ración derivados de la dieta ingerida).
Pese a ser reconocida por todos, la importancia de un con­
trol dietético del operado gástrico nunca es suficiente pon 
derada.
2) Terapia sustitutiva. En ocasiones la mutilación quiru£ 
gica suprime un órgano, o parte de él, sin ambivalente fur^  
cional. (Organos ambivalentes son, como su nombre indica , 
aquéllos capaces de realizar la misma función).
En este caso, las posibilidades de adaptación mediante 
aprendizaje son nulas.
El papel del médico se limitará a supiir, mediante una te­
rapia específica, los productos que el operado gástrico no 
puede asimilar.
Como ejemplo, citamos la desaparición de F.l.G. tras la gas 
trectomía total y la necesaria terapéutica farmacológica -
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para evitar los estados anémicos.
En nuestro trabajo, y ante la dificultad de practicar los 
estudios diagnósticos necesarios para el control de los - 
gastrectomizados, hemos aconsejado el empleo sistemático y 
periódico de fármacos con hierro y vitaminas del grupo B 
(cianocobalamina fundamentalmente), como profilaxis de la 
anemia postgastrectomía.
En resumen, el tratamiento del síndrome carencial del ope^  
rado gástrico va a consistir en:
a) Control dietético, para los principios inmediatos.
b) Terapia sustitutiva, para vitaminas y minerales.
Hemos dejado para el final el juicio de la cirugía gástrica, 
por ser la conclusión definitiva que debe extraerse de este - 
estudio metabólico, e indudablemente por la dificultad de su 
obtenc i ón.
Ningún cirujano puede, en la actualidad, encontrarse plenamejn 
te satisfecho de la cirugía gastro-duodena1.
Centrándonos en las patologías hacia las que generalmente se 
dirige: cáncer y ulcus, la valoración de la terapéutica qui - 
rúrgica es distinta, pero insuficiente en ambas.
Los problemas postoperatorios pierden importancia en el trata^ 
miento de las tumoraciones malignas. Las ventajas de una cura
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cíón superan los inconvenientes que supone el síndrome caren­
cial, pero las supervivencias de la hipotética cirugía curat_¡_ 
va dejan mucho que desear.
Las clásicas técnicas del ulcus: gastrectomía, vaguectomía - 
troncular y drenaje gástrico, añaden al porcentaje de patolo­
gías postoperatorias la existencia del síndrome carencial.
Por el momento, y conocidas las posibilidades del médico para 
controlar esta última patología yatrogénica, no podemos requ£ 
rir la supresión de esta cirugía. Pero el cirujano sigue en la 
búsqueda de una técnica que relegue al olvido las grandes mu­
tilaciones gástricas y vagales.
En la actualidad, las esperanzas se centran en la vaguectomía 
de células oxínticas (supra o ultraselectiva), aunque todavía 
es demasiado pronto para dictaminar sobre sus pos ibi 1 idades en 
la curación del ulcus.
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